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Abstract 
Background and Objective: Sphingosine-1-phosphate (S1P) is involved in regulation of proliferation, 
differentiation, hypertrophy and anti-apoptosis and activation of satellite cells. This study was done to 
evaluated the effect of 8 weeks resistance training on sphingosine-1-phosphate level and gene expression 
of SK1 enzyme, isoforms of MHCs in skeletal muscles of male Wistar rats. 
Materials and Methods: This experimental study was done on Twenty four 8-week-old 190-250 gr male 
Wistar rats. The rats were allocated randomly into control (N=12) and training (N=12) groups. Resistance 
training was done using a 1 meter height ladder with 2 cm grid with an 85 degree incline, and weights 
attached to rat's tails. The content of S1P present in the chloroform layer was determined by means of 
high performance liquid chromatography (HPLC). Determination of relative mRNA expression was 
performed by Real-time PCR. Data were analyzed using SPSS-17, Kolmogorov-Smirnov and 
independent t-test. 
Results: Resistance exercise training increased the total content of S1P in FHL (fast-twitch) and soleus 
(slow-twitch) muscles in comparison with control group (P<0.05). Resistance exercise training changed 
the gene expression of FHL SK1, SOL SK1, FHL MHC I, Sol MHC I, FHL MHC IIa, Sol MHC IIa, FHL 
MHC IIb, Sol MHC IIb, FHL MHC IIx, Sol MHC IIx in comparison with control group (P<0.05). 
Conclusion: This study showed that S1P level and gene expression of SK1, MHCs increased at skeletal 
muscles after training. 
Keywords: Resistance training, Sphingosine-1-phosphate (S1P), Sphingosine-1-phosphate Kinase 1 
(SK1), Myosine heavy chain (MHC), Fast-twitch and slow twitch muscles 
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  (۴۴ﭘﻲ ﺩﺭ ﭘﻲ ) ۴ﺷﻤﺎﺭﻩ /  ۴۱ﺭﻩ ﺩﻭ/  ۱۹۳۱ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ  / ﮔﺮﮔﺎﻥ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮﻡ ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻤﻲ ﻣﺠﻠﻪ/  ٤٤
  ۱۵ﺗﺎ  ۴۴ ﺻﻔﺤﺎﺕ
 ﺗﺤﻘﻴﻘﻲ
  
- ﺑﻴﺎﻥ ﮊﻥ ﺍﺳﻔﻨﮕﻮﺯﻳﻦﻣﻴﺰﺍﻥ  ﻓﺴﻔﺎﺕ،- ۱- ﺍﺳﻔﻨﮕﻮﺯﻳﻦ ﻣﻘﺪﺍﺭ ﺑﺮ ﻣﻘﺎﻭﻣﺘﻲ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻫﻔﺘﻪ ۸ ﺍﺛﺮ
 ﻣﻮﺵ ﺍﺳﮑﻠﺘﻲ ﻋﻀﻼﺕﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺯﻧﺠﻴﺮﻩ ﺳﻨﮕﻴﻦ ﻣﻴﻮﺯﻳﻨﻲ  ﻭ ﺍﻳﺰﻭﻓﺮﻡ ۱ﻓﺴﻔﺎﺕ ﮐﻴﻨﺎﺯ-۱
  ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ
  ۶*ﺗﻴﻤﻮﺭﻱ ﺣﺴﻴﻦ ﺩﮐﺘﺮ ،۵ﺳﺎﻣﺎﻧﻲ ﺼﺎﺭﻱﺍﻧ ﺭﻭﻳﺎ ،۴ﺳﻬﻴﻠﻲ ﻋﻠﻲ ﺩﮐﺘﺮ ،۳ﻣﺮﺩﺍﻧﻲ ﮔﺸﺘﺎﺳﺐ ،۲ﺳﺎﻣﺎﻧﻲ ﻗﻄﺮﻩ ﮐﻴﻬﺎﻥ ﺩﮐﺘﺮ ،۱ﻃﺎﻟﺒﻲ ﺑﻨﻲ ﺍﺑﺮﺍﻫﻴﻢﺩﮐﺘﺮ 
 ﻣﺮﮐﺰﻂ، ﻴﺑﻬﺪﺍﺷﺖ ﻣﺤ ﻲﺗﺨﺼﺼ ﻱﺩﮐﺘﺮ ﻱﺩﺍﻧﺸﺠﻮ - ۳. ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑﻲ ﺷﻬﺮﮐﺮﺩ ،ﻲﻨﻴﺑﺎﻟ ﻲﻤﻴﻮﺷﻴﺎﺭ ﮔﺮﻭﻩ ﺑﻳﺍﺳﺘﺎﺩ -۲ .ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﺷﻬﺮﮐﺮﺩ، ﻲﺖ ﺑﺪﻧﻴﺎﺭ ﮔﺮﻭﻩ ﺗﺮﺑﻳﺍﺳﺘﺎﺩ-۱
ﮔﻴﺎﻫﺎﻥ ﺩﺍﺭﻭﻳﻲ، ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑﻲ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ  ﻣﺮﮐﺰ ﺱ ﺍﺭﺷﺪ ﺑﺎﻓﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ،ﮐﺎﺭﺷﻨﺎ -۵ .ﻱﺩﺍﺭﻭﺳﺎﺯ ﻱﺩﮐﺘﺮ -۴. ﮔﻴﺎﻫﺎﻥ ﺩﺍﺭﻭﻳﻲ، ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑﻲ ﺷﻬﺮﮐﺮﺩﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ 
  .، ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑﻲ ﺷﻬﺮﮐﺮﺩﻲﻭ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟ ﻲﻘﺎﺕ ﺳﻠﻮﻟﻴﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘ ﺎﺭﻳﺍﺳﺘﺎﺩ -۶. ﺷﻬﺮﮐﺮﺩ
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  ﭼﻜﻴﺪﻩ
 ﺳﺎﺯﻱ ﻓﻌﺎﻝ ﻭ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺷﺪﻩ ﺭﻳﺰﻱ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻣﺮﮒ ﺑﺎ ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﻭ ﻫﺎﻳﭙﺮﺗﺮﻭﻓﻲ ﺗﻤﺎﻳﺰ، ﺗﮑﺜﻴﺮ، ،ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺩﺭ (P1S) ﻓﺴﻔﺎﺕ-١-ﺍﺳﻔﻨﮕﻮﺯﻳﻦ : ﻫﺪﻑ ﻭ ﺯﻣﻴﻨﻪ
 ﻣﻴﺰﺍﻥ ،ﻓﺴﻔﺎﺕ-١-ﺍﺳﻔﻨﮕﻮﺯﻳﻦﺭ ﻣﻘﺪﺍ ﺑﺮ ﻣﻘﺎﻭﻣﺘﻲ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻫﻔﺘﻪ ٨ ﺍﺛﺮﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮﺭ ﺗﻌﻴﻴﻦ  ﺍﻳﻦ .ﻧﻘﺶ ﺩﺍﺭﺩ )llec etilletas( ﺍﻱ ﻣﺎﻫﻮﺍﺭﻩ ﻫﺎﻱ ﺳﻠﻮﻝ
 ﮐﻨـﺪ  ﻭ ﺗﻨـﺪ  ﻠﺘﻲﺍﺳـﮑ  ﻋﻀﻼﺕ )xII ,bII ,aII ,I CHM( ﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺯﻧﺠﻴﺮﻩ ﺳﻨﮕﻴﻦ ﻣﻴﻮﺯﻳﻨﻲ ﺍﻳﺰﻭﻓﺮﻡ ﻭ ١ﻓﺴﻔﺎﺕ ﮐﻴﻨﺎﺯ-١-ﺑﻴﺎﻥ ﮊﻥ ﺍﺳﻔﻨﮕﻮﺯﻳﻦ
  .ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪ ﻧﺮ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﻣﻮﺵ ﺍﻧﻘﺒﺎﺽ
. ﮔـﺮﻡ ﺍﻧﺠـﺎﻡ ﺷـﺪ  ٠٩١-٠٥٢ ﻲﺒ  ـﻳﺑـﺎ ﻭﺯﻥ ﺗﻘﺮ  ﺍﻱ ﻫﻔﺘﻪ ٨ ﻭﻳﺴﺘﺎﺭ ﻧﮋﺍﺩ ﻧﺮ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﻣﻮﺵ ﺳﺮ ٤٢ ﻱﺭﻭ ﻲﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑ : ﺑﺮﺭﺳﻲ ﺭﻭﺵ
 ﺑـﺎ  ﻣﺘﺮﻱ ﺳﺎﻧﺘﻲ ٢ ﻫﺎﻱ ﻣﻴﻠﻪ ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﺎ ﻣﺘﺮﻱ ﻳﮏ ﻣﻘﺎﻭﻣﺘﻲ ﻧﺮﺩﺑﺎﻥ .ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﺗﻤﺮﻳﻨﻲﺗﺎﻳﻲ ﮐﻨﺘﺮﻝ ﻭ  ٢١ﺩﺭ ﺩﻭ ﮔﺮﻭﻩ  ﺗﺼﺎﺩﻓﻲﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮﺭﺕ  ﻣﻮﺵ
 ﮐﻠﺮﻭﻓﺮﻡ ﻻﻳﻪ ﺩﺭ P1S ﻣﻘﺪﺍﺭ .ﺷﺪ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻪﺑ ﺣﻴﻮﺍﻥ ﺩﻡ ﺑﻪ ﺷﺪﻩ ﻣﺘﺼﻞ ﻫﺎﻱ ﻭﺯﻧﻪ ﻭ ﻣﻘﺎﻭﻣﺘﻲ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻭﺳﻴﻠﻪ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻪﺑ ﺩﺭﺟﻪ ٥٨ ﺷﻴﺐ
 ﺳـﻨﮕﻴﻦ  ﺯﻧﺠﻴـﺮﻩ  ﺘﻠـﻒ ﻣﺨ ﻫﺎﻱ ﺍﻳﺰﻭﻓﺮﻡ ﻭ )1KS( ١ﻓﺴﻔﺎﺕ ﮐﻴﻨﺎﺯ-١-ﺑﻴﺎﻥ ﮊﻥ ﺍﺳﻔﻨﮕﻮﺯﻳﻦ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﻱﺑﺮﺍ .ﺷﺪ ﮔﻴﺮﻱ ﺍﻧﺪﺍﺯﻩ CLPH ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﻭﺳﻴﻠﻪ ﺑﻪ
ﻋﻀﻼﺕ ﺗﺎﮐﻨﻨـﺪﻩ ﺩﺭ  ﻫﺎ ﮊﻥ ﺑﻴﺎﻥ .ﺷﺪ ﺘﻔﺎﺩﻩﺳﺍ RCP emiT-laeR ﺍﺯ ﺭﻭﺵ ﻫﺎ ﻣﻮﺵ ﮐﻨﺪ ﻭ ﺗﻨﺪ ﺍﺳﮑﻠﺘﻲ ﻋﻀﻼﺕ )xII ,bII ,aII ,I CHM( ﻣﻴﻮﺯﻳﻨﻲ
ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮﺍﻥ ﮐﻨـﺪﺍﻧﻘﺒﺎﺽ  )LOS :sueloS( ﻲﺑﻪ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻋﻀﻠﻪ ﺗﻨﺪﺍﻧﻘﺒﺎﺽ ﻭ ﻋﻀـﻠﻪ ﻧﻌﻠ  ـ )LHF :sugnoL sicullaH roxelF(ﺑﻠﻨﺪ ﺍﻧﮕﺸﺖ ﺷﺴﺖ ﭘﺎ 
 ﻫﺎ ﺑﺎ ﻦﻴﺎﻧﮕﻴﺴﻪ ﻣﻳ، ﻣﻘﺎvonrimS-vorogomloK ﻲﺘﻴﺪ ﻭ ﭘﺲ ﺍﺯ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺁﺯﻣﻮﻥ ﻧﺮﻣﺎﻟﻳﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻭ ﺍﻧﺤﺮﺍﻑ ﻣﻌﻴﺎﺭ ﺗﻮﺻﻴﻒ ﮔﺮﺩ ﺩﺍﺩﻩ .ﮔﺮﺩﻳﺪ ﻲﺑﺮﺭﺳ
 .ﻣﻮﺭﺩ ﺗﺠﺰﻳﻪ ﻭ ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺖ tset-t tnednepedni ﻭ 71-SSPS ﺍﻓﺰﺍﺭ ﻧﺮﻡ
ﺭﺍ  (٠/٧٨٥±٠/١١١ thgiew gm/lomp)  LOSﻭ( ١/٢٤٠±٠/٢٩٢ thgiew gm/lomp)  LHFﺩﺭ ﻋﻀﻠﻪ  P1Sﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎﻭﻣﺘﻲ ﻣﺤﺘﻮﺍﻱ  :ﻫﺎ  ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ  ﮔﺮﻭﻩ ﮐﻨﺘﺮﻝ (٠/٧٢٤±٠/٩٥١ thgiew gm/lomp)  LOSﻭ( ٠/٨٠٦±٠/٦٤١ thgiew gm/lomp) LHFﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ ﺗﻤﺮﻳﻨﻲ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻋﻀﻠﻪ 
ﺩﺭ ﻋﻀـﻠﻪ  I CHM،  LOSﻭ ﮐﻨـﺪﺍﻧﻘﺒﺎﺽ  LHFﺒﺎﺽ ﺩﺭ ﻋﻀﻠﻪ ﺗﻨﺪﺍﻧﻘ 1KSﻋﻼﻭﻩ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎﻭﻣﺘﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﻴﻴﺮﺍﺕ ﺩﺭ ﺑﻴﺎﻥ ﮊﻥ  ﺑﻪ. (<P٠/٥٠) ﺩﺍﺩ
ﻭ  LHFﺩﺭ ﻋﻀـﻠﻪ ﺗﻨـﺪﺍﻧﻘﺒﺎﺽ  bII CHM ،LOSﻭ ﮐﻨـﺪﺍﻧﻘﺒﺎﺽ  LHFﺩﺭ ﻋﻀﻠﻪ ﺗﻨـﺪﺍﻧﻘﺒﺎﺽ  aII CHM،  LOSﻭ ﮐﻨﺪﺍﻧﻘﺒﺎﺽ  LHFﺗﻨﺪﺍﻧﻘﺒﺎﺽ
  .(<P٠/٥٠) ﮔﺮﻭﻩ ﮐﻨﺘﺮﻝ ﺷﺪﺖ ﺑﻪ ﺗﻤﺮﻳﻨﻲ ﻧﺴﺒ ﮔﺮﻭﻩ  LOSﺩﺭ ﻋﻀﻠﻪ ﮐﻨﺪﺍﻧﻘﺒﺎﺽ xII CHMﻭ  LOSﮐﻨﺪﺍﻧﻘﺒﺎﺽ 
  .ﮔﺮﺩﺩ ﻣﯽ 1KS ﻭ sCHM ﺑﻴﺎﻥ ﻭ ﻋﻀﻼﻧﻲ P1Sﻣﻴﺰﺍﻥﺳﺒﺐ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ  ﻣﻘﺎﻭﻣﺘﻲ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﮐﻪﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩ ﻦ ﻳﺍ : ﮔﻴﺮﻱ ﻧﺘﻴﺠﻪ
  ، ﻣﻮﺵ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﻣﻴﻮﺯﻳﻨﻲ ﺳﻨﮕﻴﻦ ﺯﻧﺠﻴﺮﻩ ، ١ﮐﻴﻨﺎﺯ ﻓﺴﻔﺎﺕ-١-ﺍﺳﻔﻨﮕﻮﺯﻳﻦ ﮊﻥ ﺑﻴﺎﻥ ﻓﺴﻔﺎﺕ،-١-ﺍﺳﻔﻨﮕﻮﺯﻳﻦ ﻣﻘﺎﻭﻣﺘﻲ، ﺗﻤﺮﻳﻦ : ﻫﺎ ﻭﺍﮊﻩ ﮐﻠﻴﺪ
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  ۲۹۶۶۴۳۳ﻧﻤﺎﺑﺮ ،  ۱۸۳۰-۲۹۶۶۴۳۳ ﺗﻠﻔﻦ ، ﻲﻣﻮﻟﮑﻮﻟ ﻭ ﻲﺳﻠﻮﻟ ﻘﺎﺕﻴﺗﺤﻘ ﻣﺮﮐﺰ ، ﻲﭘﺰﺷﮑ ﺩﺍﻧﺸﮑﺪﻩ ، ﻪﻴﺭﺣﻤﺘ،  ﺷﻬﺮﮐﺮﺩ : ﻧﺸﺎﻧﻲ
  ۱۹/۳/۷ : ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺮﺵﻳﭘﺬ ، ۱۹/۱/۶۲ : ﻧﻬﺎﻳﻲ ﺍﺻﻼﺡ ، ۰۹/۸/۹ : ﻣﻘﺎﻟﻪ ﻭﺻﻮﻝ
  
  
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
 ﯾﻂﺷـﺮا  ﺑـﺎ  را ﺧﻮد ﮐﻪاﺳﺖ  ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺑﺎﻓﺖ ﯾﮏ اﺳﮑﻠﺘﯽ ﻋﻀﻠﻪ
 ﺳﻠﻮﻟﯽﻋﻮاﻣﻞ  در ﯿﺮﯿﺗﻐ ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮو  ﮐﻨﺪ ﻣﯽ ﺳﺎزﮔﺎر ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ-ﻣﮑﺎﻧﻮ
 ﻣﻬـﻢ  ﻋﻀـﻠﻪ  ﺗﺎر ﻧﻮع و ﻃﻮل ﻗﻄﺮ، ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺑﺮاي ﮐﻪ ﮔﺮدد ﯽﻣ ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ و
 در اﻧﻘﺒﺎﺿﯽ دﺳﺘﮕﺎه اﺟﺰاء از ﯾﮑﯽ ﻣﯿﻮزﯾﻨﯽ ﺳﻨﮕﯿﻦ زﻧﺠﯿﺮه (.1)اﺳﺖ 
  ﻣﺨﺘﻠـ ــﻒ ﻫـ ــﺎي اﯾﺰوﻓـ ــﺮم داراي ﮐـ ــﻪ اﺳـ ــﺖ ﻣﺨﻄـ ــﻂ ﻋﻀـ ــﻼت
  (.2) اﺳﺖ )xII ,bII ,aII ,I CHM(
 و ﺷـﺪه  اﺣﺎﻃـﻪ  ﭼﺮﺑﯽ ﻻﯾﻪ ﯾﮏ وﺳﯿﻠﻪ ﻪﺑ ﯾﻮﮐﺎرﯾﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﺳﻠﻮل
 اﺳـﺘﺮول و  )sLS :sdipilognihpS( اﺳـﻔﻨﮕﻮﻟﯿﭙﯿﺪ  ﮔﻠﯿﺴﺮوﻟﯿﭙﯿﺪ، ﺷﺎﻣﻞ
 اﺳــﻔﻨﮕﻮزﯾﻦ،] اﺳــﻔﻨﮕﻮﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎ ﻣﯿــﺎن اﯾــﻦ در(. 4و3)ﺪ ﺑﺎﺷـ ـﻨ ﻣــﯽ
  ٥٤ / ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﻭ ﻃﺎﻟﺒﻲ ﺑﺮﺍﻫﻴﻢ ﺑﻨﻲﺩﮐﺘﺮ ﺍ  
  (۴۴ﭘﻲ ﺩﺭ ﭘﻲ ) ۴ﺷﻤﺎﺭﻩ /  ۴۱ﺩﻭﺭﻩ /  ۱۹۳۱ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ  / ﮔﺮﮔﺎﻥ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮﻡ ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻤﻲ ﻣﺠﻠﻪ  
 ،)P1S :etahpsohp-1-enisognihpS( ﻓﺴـ ــﻔﺎت-1-اﺳـ ــﻔﻨﮕﻮزﯾﻦ
  ﻓﺴــــــــــ ــﻔﻮﮐﻮﻟﯿﻦ-1-اﺳــــــــــ ــﻔﻨﮕﻮزﯾﻦ اﺳــــــــــ ــﻔﻨﮕﺎﻧﯿﻦ،
  و ﺳــــــ ـﺮاﻣﯿﺪ ،)hcP1S :enilohcohpsohp-1-enisognihpS(
 در ﮐﻪ ﺑﻮده زﯾﺴﺘﯽ ﻓﻌﺎل ﭼﺮﺑﯽ ﺗﺮﯾﻦ ﺷﺪه ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ [تﻓﺴﻔﺎ-1-ﺳﺮاﻣﯿﺪ
 ﺳـﻠﻮﻟﯽ  ﺷـﺪه  رﯾـﺰي ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪ  ﻣـﺮگ  و ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ ﺗﻤﺎﯾﺰ، ﺗﮑﺜﯿﺮ، ﺗﻨﻈﯿﻢ
 اﺳﻔﻨﮕﻮﻟﯿﭙﯿﺪ ﻣﻮﻟﮑﻮل در آزاد آﻣﯿﻦ ﮔﺮوه ﯾﮏ ﺣﻀﻮر واﺳﺖ  درﮔﯿﺮ
 ﯾ ــﮏ P1S (.5و4)د ﺬارﮔ ــ ﻣ ــﯽ ﺗ ــﺎﺛﯿﺮ آﻧﻬ ــﺎ ﺑﯿﻮﻟ ــﻮژﯾﮑﯽ ﻓﻌﺎﻟﯿــﺖ ﺑ ــﺮ
 ﻫﺎي ﮔﻠﺒﻮل ﺣﺎل اﯾﻦ ﺑﺎ (.6) اﺳﺖ ﻫﺎ ﭘﻼﮐﺖ از ﺷﺪه ﻣﺸﺘﻖ اﺳﻔﻨﮕﻮﻟﯿﭙﯿﺪ
 ولﺆﻣﺴ ـ ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣـﯽ  ؛ﮐﻨﺪ ﻣﯽ ﺗﺨﻠﯿﻪ را P1S ﻢﯾدا ﻃﻮر ﻪﺑ ﮐﻪ ﺧﻮن ﻗﺮﻣﺰ
 اﺳـﻔﻨﮕﻮزﯾﻦ  آﻧﺰﯾﻢ اﯾﺰوﻓﺮم دو(. 7)ﺪ ﺑﺎﺷ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ P1S ﭘﺎﯾﻪ ﺳﻄﻮح
 زﯾﻦاﺳﻔﻨﮕﻮ ﮐﻪ آﻧﺰﯾﻤﯽ ،)2KS ,1KS :esanik enisognihpS(ز ﮐﯿﻨﺎ
 اﯾـﻦ (. 8)ﺖ اﺳ ـ ﺷﺪه ﻣﺸﺨﺺ ؛ﮐﻨﺪ ﻣﯽ ﻓﺴﻔﻮرﯾﻠﻪ P1S ﻣﺤﺼﻮل ﺑﻪ را
 1KS ﮐـﻪ  ﻃـﻮري ﺑـﻪ  .ﺪﺑﺎﺷـﻨ  ﻣﯽ ﻣﺘﻔﺎوت ﻫﺎي ﻧﻘﺶ داراي اﯾﺰوﻓﺮم دو
 ﻣـﺮگ  اﻓـﺰاﯾﺶ  و رﺷﺪ ﺗﻮﻗﻒﺳﺒﺐ  2KSو  ﺳﻠﻮل ﺑﻘﺎء و رﺷﺪ ﺑﺎﻋﺚ
 ﻋﻮاﻣـﻞ  ﺑـﺎ  ﺳـﻠﻮل  ﺗﺤﺮﯾـﮏ  دﻧﺒﺎل ﻪﺑ .ﮔﺮدد ﻣﯽ ﺳﻠﻮل ﺷﺪه رﯾﺰي ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ
 ﻏﺸـﺎء  ﺑﻪ ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻢ از و ﺷﺪه ﮏﺗﺤﺮﯾ 1KS ﻫﺎ، ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﯿﻦ و رﺷﺪي
 ﺗﺮﺷـﺢ  P1S اﺻـﻠﯽ  ﻣﻨﺒـﻊ  رﺳﺪ ﻣﯽ ﻧﻈﺮ ﺑﻪ ؛ﺷﻮد ﻣﯽ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻤﯽ
 ﻣﯿﺘﻮژﻧﯿﮏ ﻫﺎي ﭘﺎﺳﺦ(. 01و9) اﺳﺖ ﺷﺮاﯾﻂ اﯾﻦ ﺗﺤﺖ ﻫﺎ ﺳﻠﻮل از ﺷﺪه
 اﻓـﺰاﯾﺶ  ﻣﺘﻌﺎﻗﺒـﺎً  و 1KS آﻧﺰﯾﻢ ﺳﺎزي ﻓﻌﺎل ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط رﺷﺪي ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻪ
 ﻧـﻪ  1KS ﯾﻢآﻧﺰ ﺑﯿﺎﻧﯽ ﺑﯿﺶ(. 21و11و8) اﺳﺖ P1S ﺳﻠﻮﻟﯽ درون ﺗﻮﻟﯿﺪ
 ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﻠﮑﻪ ؛ﮔﺮدد ﯽﻣ ﺳﻠﻮﻟﯽ رﺷﺪ ﻣﯿﺰان اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺎﻋﺚ ﻓﻘﻂ
 اﻓـﺰاﯾﺶ  ﯾـﺎ  و -FNT α از ﻧﺎﺷـﯽ  ﺷـﺪه  رﯾـﺰي ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪ  ﻣـﺮگ  از ﺳـﻠﻮل 
 ﻓﻘﯿﺮي ﻣﻨﺒﻊ اﺳﮑﻠﺘﯽ ﻋﻀﻼت(. 3)ﮔﺮدد  ﯽﻣ ﺳﻠﻮل در ﺳﺮاﻣﯿﺪ ﺑﺮوﻧﺰاد
 ﻋﻀـﻼت  ﺗﺎرﻫـﺎي  ﺳـﻄﺢ  در اﺿﺎﻓﯽ P1S ﺑﺘﻮاﻧﻨﺪ ﺗﺎ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﯽ 1KS از
 ﭘﻼﺳـﻤﺎ  در P1S از ﺑـﺎﻻﯾﯽ  ﻫﺎي ﻠﻈﺖﻏ(. 31)ﺪ ﻧﻤﺎﯾﻨ ﺗﻮﻟﯿﺪرا  اﺳﮑﻠﺘﯽ
 ﮐـﻪ  ﺷـﻮد ﻣـﯽ  ﯾﺎﻓـﺖ  ﺧﻮن (484 lm/lomp) ﺳﺮم و (191 lm/lomp)
 از ﺑﻌـﺪ و ( 41)ﺪ ﺑﺎﺷـﻨ ﻣـﯽ  اﺳﻔﻨﮕﻮﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎ ﻣﻨﺒﻊ ﻫﺎ ﭘﻼﮐﺖ دﻫﺪ ﻣﯽ ﻧﺸﺎن
(. 51)ﺪ ﯾﺎﺑ ﻣﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﺧﻮن ﺟﺮﯾﺎن در P1S ﻣﻘﺪار ﻫﺎ ﭘﻼﮐﺖ ﺗﺤﺮﯾﮏ
 ﮐﻨﺘ ــﺮل در ﺳــﻠﻮﻟﯽ ﺧــﺎرج واﺳــﻄﻪ ﯾــﮏ ﻋﻨ ــﻮان ﻪﺑ ــ ﺗﻮاﻧ ــﺪ ﻣـﯽ P1S
 در ﻣﻮﺟﻮد ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﺑﻪ ﺷﺪن ﻣﺘﺼﻞ ﻃﺮﯾﻖ از ﺳﻠﻮل ﭘﺬﯾﺮي ﺗﺤﺮﯾﮏ
 ﻫﺎ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ-G ﺑﻪ ﺷﺪه ﺟﻔﺖ ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ از اي ﺧﺎﻧﻮاده ﮐﻪ P1S ﻏﺸﺎء
 آﻧﻬـﺎ  ﺷـﺪن  ﻓﻌـﺎل  ﺳـﺒﺐ  ؛ﻫﺴـﺘﻨﺪ  )srotpecer delpuoc–nietorp G fo ylimaF(
 ﻪﮐ ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ-G ﺑﻪ P1S ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﺳﭙﺲو ( 61) دﮔﺮد
 از ﺑﺴـﯿﺎري  (.71)ﺪ ﺷـﻮﻧ ﻣـﯽ  ﺟﻔـﺖ  ؛ﺑﺎﺷـﻨﺪ  ﻣﯽ 31/21 ,q,i,αG ﺷﺎﻣﻞ
 ،(CLP) C ﻓﺴــﻔﻮﻟﯿﭙﺎز ﺳــﺎزي ﻓﻌ ــﺎل ﻃﺮﯾ ــﻖ از P1S ﺳــﯿﮕﻨﺎﻟﯽ اﺛ ــﺮات
 ،(CA) Cﺳـﯿﮑﻼز آدﻧـﯿﻼت ،2/1KRE ﻓﻌﺎﻟﺴـﺎزي ،+2aC ﺗﺤﺮﯾـﮏ
 و (DLP) D ﻓﺴـــــﻔﻮﻟﯿﭙﺎز ،KNJ ،tkA ،ohR ،caR ،K3IP ،KPAM
 اﻓـﺰاﯾﺶ  ﺑﺎﻋـﺚ  ﮐـﻪ  دﮔـﺮد ﻣـﯽ  ﺗﻌـﺪﯾﻞ  روﻧﺪه ﭘﺎﯾﯿﻦ ﻫﺎي واﺳﻄﻪ دﯾﮕﺮ
 (.71-91)د ﮔﺮد ﻣﯽ PMAc ﺗﺠﻤﻊ ﻣﻬﺎر و ﺳﻠﻮﻟﯽ درون ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺟﺮﯾﺎن
 ﺑ ــﺮداري، ﻧﺴ ــﺨﻪﻋﻮاﻣ ــﻞ  ﺳ ــﺎزي ﻓﻌ ــﺎل ﺑ ــﻪ ﺳ ــﯿﮕﻨﺎﻟﯽ ﻣﺴ ــﯿﺮﻫﺎي اﯾ ــﻦ
  نﭼﺴــﺒﺎ ﻫــﺎي ﻣﻮﻟﮑــﻮل ﺑﯿــﺎن ﺳــﻠﻮﻟﯽ، دارﺑﺴــﺖ ﻫــﺎي ﭘــﺮوﺗﺌﯿﻦ
 (.02)ﺪ ﺑﺎﺷـﻨ ﻣـﯽ  ﻣﺮﺗﺒﻂ ﮐﺎﺳﭙﺎزﻫﺎ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ و )elucelom noisehdA(
 اﻓـﺰاﯾﺶ  ﺑﺎﻋﺚ ﺷﺪه ﻧﺨﺎع ﻗﻄﻊ ﻋﻀﻼت ﻪﺑ اﺳﻔﻨﮕﻮزﯾﻦ و P1S ﺗﺰرﯾﻖ
 و ﻣﯿـﻮژﻧﯿﻦ  و D-oyM ﻣﯿﻮژﻧﯿـﮏ  روﻧﻮﯾﺴـﯽ ﻋﺎﻣـﻞ  دو ﺳـﻄﺢ  در ﺑﯿﺎن
 در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ(. 31)د ﮔـﺮد  ﻣـﯽ ﮐﻨـﺪاﻧﻘﺒﺎض  ﺑـﻪ ﺗﻨـﺪاﻧﻘﺒﺎض  ﺗـﺎر ﺗﺒـﺪﯾﻞ 
 ؛ﺷﺪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺰه P1S ﺗﻮﻟﯿﺪ يﺑﺮا ﮐﻪ اﺳﻔﻨﮕﻮﻣﯿﻠﯿﻨﯽ ﻫﻤﮑﺎران و atagaN
 ﺷـﻮﻧﺪه  ﺮﺗﮑﺜﯿ ـ ﺑـﻪ  ﺧﺎﻣﻮﺷـﯽ  ﺣﺎﻟﺖ از اﻗﻤﺎري ﻫﺎي ﺳﻠﻮل اﻧﺘﻘﺎل ﺑﺎﻋﺚ
 ﺗﻮﻟﯿـﺪ  ﮐـﺮدن  ﺑﻠﻮك ﻋﻀﻼﻧﯽ، آﺳﯿﺐ ﻣﺪل ﯾﮏ در ﻋﻼوه ﻪﺑ. ﺪﯾﮔﺮد
 ﻋﻀـﻼﻧﯽ  ﺳـﻠﻮل  ﺑﺎزﺳـﺎزي  در اﺧﺘﻼلﺳﺒﺐ  1KS ﻣﻬﺎر ﻃﺮﯾﻖ از P1S
 ﺑﺎزﺳـﺎزي در ﻣﻬﻤـﯽ ﻧﻘـﺶ داراي P1S دﻫـﺪ ﻣـﯽ ﻧﺸـﺎن ﮐـﻪ ﮔﺮدﯾـﺪ
 )sllec mets etilletaS( اﻗﻤـﺎري  ﺑﻨﯿﺎدي ﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﻃﺮﯾﻖ از ﻋﻀﻼﻧﯽ
 ﺗﺎرﻫـﺎي در دروﻧـﺰاد P1S و 1KS ﺳـﻄﻮح ﺿـﻤﻦ در(. 01و9) اﺳـﺖ
 ﻧﺸـﺎن  ﮐﻪ ﺑﻮد ارﺗﺒﺎط در اﻗﻤﺎري ﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﺑﺎ و ﺑﻮد ﺑﺎﻻﺗﺮ دﯾﺪه آﺳﯿﺐ
 دﯾـﺪه آﺳـﯿﺐ  ﺑﺎﻓـﺖ  ﺗـﺮﻣﯿﻢ  و ﺣﻤﺎﯾـﺖ  در P1S/1KS ﻣﺤـﻮر  دﻫﺪ ﻣﯽ
 ﺗﮑﺜﯿـﺮ  در P1S ﻧﻘﺶ ﺑﻪ ﻧﯿﺰ smailliWو  dnalloF (.12)اﺳﺖ  درﮔﯿﺮ
 P1S وﻧﺰادﺑﺮ ﮐﺮدن اﺿﺎﻓﻪ (.22)ﺪ داﺷﺘﻨ اﺷﺎره ﻫﺎ ﻣﺰوﻧﮋﯾﻮﺑﻼﺳﺖ ﺑﻘﺎء و
 ﮐـﻪ  ﺣﺎﻟﯽ در ؛ﺷﺪ ﺑﺎزﺳﺎزي ﺣﺎل در ﻣﯿﻮﻓﯿﺒﺮﻫﺎي رﺷﺪ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺑﺎﻋﺚ
 آن، ﺗﻮﻟﯿـﺪ  ﮐـﺮدن ﺧﻨﺜـﯽ  ﻃﺮﯾﻖ از ﻟﯿﭙﯿﺪ اﯾﻦ ﺳﯿﺴﺘﻤﯽ ﻣﺤﺘﻮاي ﮐﺎﻫﺶ
 ﺑـﻪ  ﺑﯿﻮاﮐﺘﯿـﻮ  ﻟﯿﭙﯿـﺪ  اﯾﻦدﻫﺪ  ﯽﺪ ﮐﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﯾﮔﺮد ﻣﻌﮑﻮس ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺎﻋﺚ
  (.32) اﺳــﺖ  ﺳــﻠﻮل رﺷــﺪ در ﺟﺪﯾــﺪ رﺷــﺪ ﻋﺎﻣــﻞ  ﯾــﮏ ﻋﻨــﻮان
 ﻃـﻮﻻﻧﯽ ﺣـﺎد ورزش ﮐـﻪ دادﻧـﺪ ﻧﺸـﺎن ﻫﻤﮑـﺎران و otteB-ileinaD
 را ﻗﻠـﻮ  دو ﻋﻀـﻠﻪ  ﻗﺮﻣـﺰ  ﺑﺨـﺶ  و ﻧﻌﻠـﯽ  ﻋﻀﻠﻪ در P1S ﻣﺤﺘﻮاي ﻣﺪت
 ﺗﻤـﺮﯾﻦ  ﻫﻔﺘـﻪ  5 دﻧﺒﺎل ﻪﺑ يا در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﺎﺑﻞ در(. 42)دﻫﺪ  ﯽﻣ اﻓﺰاﯾﺶ
 يدوﻗﻠـﻮ  و ﻧﻌﻠـﯽ  ﻋﻀﻼت P1S ﻣﺤﺘﻮاي در داري ﯽﻣﻌﻨ ﺗﻐﯿﺮ ﻫﻮازي،
 ﻋﻀﻠﻪ در ﮐﻪ ﺷﺪ داده ﻧﺸﺎن ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ(. 52)ﺪ ﻧﺸ دﯾﺪه ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻣﻮش
 از 09 دﻗﯿﻘـﻪ  ﺗـﺎ  P1S ﻣﺤﺘـﻮاي  در ﯿـﺮي ﯿﺗﻐ ﻫﯿﭻ ﯾﯽﻣﻮش ﺻﺤﺮا ﻧﻌﻠﯽ
 ﻧﻘﻄـﻪ  در ﺣـﺎل  اﯾـﻦ  ﺑـﺎ  .ﻧﺸـﺪ  ﻣﺸـﺎﻫﺪه  ﺗﺮدﻣﯿـﻞ  روي دو ﺗﻤـﺮﯾﻦ  ﯾﮏ
 ﮐـﻪ  آﻧﺠﺎ از(. 62)ﺖ ﯾﺎﻓ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺮاﺑﺮ دو ﺗﺎ P1S ﻣﺤﺘﻮاي واﻣﺎﻧﺪﮔﯽ،
 ﺑـﺎ  ﻣﯿﻮژﻧﯿـﮏ  ﻋﺎﻣـﻞ  ﯾـﮏ  ﻋﻨـﻮان  ﻪﺑ  ـ P1S از اﻟـﺬﮐﺮ  ﻓﻮق ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در
 ﮐـﻪ  آﻧﺠـﺎ  از دﯾﮕـﺮ  ﻃﺮف از و ﺷﺪ ﺮدهﺑ ﻧﺎم ﻣﺘﻨﻮع و ﮔﺴﺘﺮده ﻋﻤﻠﮑﺮد
 ﺑـﻪ  ﭘﺎﺳﺦ در را ﺑﯿﻮاﮐﺘﯿﻮ ﻟﯿﭙﯿﺪ اﯾﻦ ﭘﺎﺳﺦ و رﻓﺘﺎر ﺗﺎﮐﻨﻮن ﺗﺤﻘﯿﻘﯽ ﻫﯿﭻ
 از ﯾـﺎ  ﻗﺒﻠـﯽ  ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت و اﺳﺖ ﻧﮑﺮده ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺘﯽ ﺗﻤﺮﯾﻦ ﮔﻮﻧﻪ اﯾﻦ
اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﻪ ﻧﺪ؛ ﻟﺬا ا ﮐﺮده اﺳﺘﻔﺎده اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ﯾﺎ و ﺣﺎد ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﮑﻞ
-1-ﺘﯽ ﺑـﺮ ﻣﻘـﺪار اﺳـﻔﻨﮕﻮزﯾﻦ ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻤﺮﯾﻦ ﻣﻘـﺎوﻣ  8ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻌﯿﯿﻦ اﺛﺮ 
ﻫﺎي  و اﯾﺰوﻓﺮم 1ﻓﺴﻔﺎت ﮐﯿﻨﺎز-1-ﻓﺴﻔﺎت، ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎن ژن اﺳﻔﻨﮕﻮزﯾﻦ
ﻋﻀـﻼت  )xII ,bII ,aII ,I CHM(ﻣﺨﺘﻠﻒ زﻧﺠﯿﺮه ﺳـﻨﮕﯿﻦ ﻣﯿـﻮزﯾﻨﯽ 
  .ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ اﻧﻘﺒﺎض اﺳﮑﻠﺘﯽ ﺗﻨﺪ و ﮐﻨﺪ
  ﺑﺮﺭﺳﻲ ﺭﻭﺵ
ﺳﺮ ﻣﻮش ﺻـﺤﺮاﯾﯽ ﻧـﺮ ﻧـﮋاد وﯾﺴـﺘﺎر  42اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﯽ روي 
ﻣﺮﮐـﺰ ﺷـﺪه از  يﺪارﯾ ـﺧﺮ ﮔـﺮم  091-052اي ﺑـﺎ وزن ﺗﻘﺮﯾﺒـﯽ  ﻫﻔﺘﻪ8
  ﻣﻮﺵ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﺩﺭ ﻋﻀﻼﺕ ﺍﺳﮑﻠﺘﻲ CHMﻫﺎﻱ  ﻭ ﺍﻳﺰﻭﻓﺮﻡ 1KSﻣﻴﺰﺍﻥ ﺑﻴﺎﻥ ﮊﻥ ﺁﻧﺰﻳﻢ  ﻓﺴﻔﺎﺕ،-١-ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎﻭﻣﺘﻲ ﺑﺮ ﻣﻘﺪﺍﺭ ﺍﺳﻔﻨﮕﻮﺯﻳﻦ  ٨ﺍﺛﺮ  / ٦٤
  (۴۴ﭘﻲ ﺩﺭ ﭘﻲ ) ۴ﺷﻤﺎﺭﻩ /  ۴۱ﺩﻭﺭﻩ /  ۱۹۳۱ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ  / ﮔﺮﮔﺎﻥ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮﻡ ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻤﻲ ﻣﺠﻠﻪ
در ﻣﺮﮐـﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت ﺳـﻠﻮﻟﯽ و ﻣﻮﻟﮑـﻮﻟﯽ داﻧﺸـﮕﺎه  ﭘﺎﺳﺘﻮر ﯽﻘﺎﺗﯿﺗﺤﻘ
 ﺗﻮﺳـﻂ  ﺗﺤﻘﯿـﻖ  اﯾﻦ. اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 0931ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺷﻬﺮﮐﺮد در ﺳﺎل 
  .ﺷﺪ ﯿﺪﯾﺗﺎ ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺷﻬﺮﮐﺮد داﻧﺸﮕﺎه اﺧﻼق ﮐﻤﯿﺘﻪ
 ﺻﻮرت ﻪﺑﻫﺎ  ﻣﻮش. ﺪﯾﺖ ﮔﺮدﯾﻮاﻧﺎت رﻋﺎﯿﺣ يﭘﺮوﺗﮑﻞ ﮐﺎر ﺑﺮ رو
 درﺟـﻪ  ﺑـﺎ  ايﺷـﺪه  ﮐﻨﺘـﺮل  ﻣﺤﯿﻂ در و اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻫﺎي ﻗﻔﺲ در ﺟﻔﺘﯽ
ﺳـﺎﻋﺘﻪ  21 ﺑﯿـﺪاري  و ﺧـﻮاب  ﭼﺮﺧﻪ وﮔﺮاد  ﯽدرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘ 22 ﺣﺮارت
 ﺑﻌﺪ .ﺑﻮد آﻧﻬﺎ دﺳﺘﺮس در آب و ﭘﻠﯿﺖ ﺻﻮرت ﻪﺑ ﻏﺬا .ﺷﺪﻧﺪ ﻧﮕﻬﺪاري
  ﻫـﺎ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﺗﺼـﺎدﻓﯽ در دو ﮔـﺮوه ﻣـﻮش  آﺷﻨﺎﺳﺎزي، ﻣﺎه ﯾﮏ از
  .ار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪﻗﺮ ﯽﻨﯾﻤﺮﺗﺎﯾﯽ ﮐﻨﺘﺮل و ﺗ 21
 يو ﺑﺮا داﺷﺖ ﻗﺮار ﻫﺎ ﻗﻔﺲ در ﺗﻤﺮﯾﻦ دوره ﻃﻮل در ﮐﻨﺘﺮل ﮔﺮوه
  .ﺷﺪ ﮔﯿﺮي اﻧﺪازه ﻫﻔﺘﻪ ﻫﺮ آﻧﻬﺎ وزن ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﺳﻼﻣﺖ ﮐﻨﺘﺮل
 ﻓﺎﺻـﻠﻪ  و ارﺗﻔـﺎع  ﻣﺘـﺮ  ﯾﮏ ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺘﯽ ﻧﺮدﺑﺎن ،ﺗﻤﺮﯾﻦ ﭘﺮوﺗﮑﻞدر 
 ﻫﺎﯾﯽ وزﻧﻪ از .ﮔﺮدﯾﺪ اﺳﺘﻔﺎده درﺟﻪ 58 ﺷﯿﺐ ﺑﺎ ﻣﺘﺮي ﺳﺎﻧﺘﯽ 2 ﻫﺎي ﻣﯿﻠﻪ
ﻣﺘﺼـﻞ ﺷـﺪ؛ اﺳـﺘﻔﺎده  ﺻـﺤﺮاﯾﯽ  ﻫﺎي ﻣﻮش دم ﺑﻪ يﺑﺎ ﭼﺴﺐ ﻧﻮار ﮐﻪ
 ﻣﻘـﺎوﻣﺘﯽ،  ﺗﻤـﺮﯾﻦ  دﺳـﺘﮕﺎه  ﺑـﺎ  آﺷﻨﺎﺳـﺎزي  ﻫﻔﺘـﻪ  ﯾـﮏ  از ﺑﻌﺪ. ﺪﯾﮔﺮد
 و ﺷﺪ ﺷﺮوع ﺑﺪن وزن درﺻﺪ05 ﻣﻌﺎدل اي وزﻧﻪ ﺑﺎ اول ﻫﻔﺘﻪ در ﺗﻤﺮﯾﻦ
 ﻣﺤـﻞ  از ﺗـﺮ ﭘـﺎﯾﯿﻦ  ﻣﺘـﺮ  ﺳﺎﻧﺘﯽ 1-2 درﺳﺖ) ﻫﺎ ﻣﻮش دم ﺑﻪ ﻫﺎ وزﻧﻪ اﯾﻦ
 ﺗﺎﻮاﻧﺎت ﯿﺣ ﺑﺪن وزن درﺻﺪ002 ﺗﺎ ﺗﻤﺮﯾﻦ ﺑﺎر .ﺷﺪ ﻣﺘﺼﻞ (ﻣﻮ روﯾﺶ
ﻣﺤﺴـﻮب  ﯽزﻣـﺎﻧ  ﻣﻮﻓـﻖ  ﺗﮑـﺮار  ﯾـﮏ  .داﺷـﺖ  اداﻣﻪ ﻫﺸﺘﻢ ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺎﯾﺎن
 ﺑﺎﻻ ﺛﺎﻧﯿﻪ 8 ﺣﺪود زﻣﺎن در و ﮐﺎﻣﻞ را ﻫﺎ ﭘﻠﻪﺗﻮاﻧﺴﺖ  ﺣﯿﻮانﺪ ﮐﻪ ﯾﮔﺮد
 ﺑﺮاﻧﮕﯿﺨﺘـﻪ  ﺑـﺎﻻرﻓﺘﻦ  يﺑﺮا و ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻗﺮار ﻫﺎ ﭘﻠﻪ ﭘﺎﯾﯿﻦ درﻫﺎ  ﻣﻮش .رود
 يﺑـﺮا  ﮕﯿـﺰش اﻧ ﻫـﺎ  ﻣﯿﻠﻪ ﯾﺎ آﻧﻬﺎ دم ﺑﻪ آﻫﺴﺘﻪ ﺑﺴﯿﺎر ﺿﺮﺑﺎت ﻓﻘﻂ .ﺷﺪﻧﺪ
 ﺗﺤﺮﯾﮏ و ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﭘﺎداش ﮔﻮﻧﻪ ﻫﯿﭻ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﯾﻦ در .ﺑﻮد ﺑﺎﻻرﻓﺘﻦ
 اﺳـﺘﻔﺎده  ﻫـﻮا  ﻓﺸـﺎر  و ﺳـﺮد  آب اﻟﮑﺘﺮﯾﮑـﯽ،  ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻣﺜﻞ ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ
 ﺑـﻪ  ﺣﯿـﻮان  ﯾﮏ وﻗﺘﯽ .ﺑﻮددﻓﻌﻪ  02 ﺟﻠﺴﻪ ﻫﺮ در ﺗﮑﺮارﻫﺎ ﺗﻌﺪاد .ﻧﺸﺪ
 ﺑـﺮاي  ﺛﺎﻧﯿﻪ 54 از ﺑﻌﺪ ؛داد اﻧﺠﺎم را ﺗﮑﺮار ﯾﮏ و رﺳﯿﺪ دﺳﺘﮕﺎه ﺑﺎﻻي
 ﺗﮑـﺮاري  5 ﺳـﺖ  2 ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪ  ﻫـﺮ  ﺷـﺮوع  در. ﺪﯾﮔﺮد آﻣﺎده ﺑﻌﺪي رﺗﮑﺮا
  در روز ﻫـﺮ  در ﺗﻤـﺮﯾﻦ  ﭘﺮوﺗﮑـﻞ . ﺷـﺪ  اﻧﺠـﺎم  وزﻧـﻪ  ﺑﺪون ﮐﺮدن ﮔﺮم
 درﻧﻈﺮ اﺳﺘﺮاﺣﺖ دﻗﯿﻘﻪ2 ﺳﺖ ﻫﺮ از ﺑﻌﺪ و ﺷﺪ اﻧﺠﺎم ﺗﮑﺮاري 5 ﺳﺖ 4
  ﺗﻤـﺮﯾﻦ  ﺳـﺖ  ﯾـﮏ  ﺣﯿـﻮان  ﺗﻤـﺮﯾﻦ  ﺟﻠﺴـﻪ  ﻫـﺮ  ﭘﺎﯾـﺎن  در .ﺷـﺪ  ﮔﺮﻓﺘﻪ
 ﺳﺮد يﺑﺮا را ﺗﮑﺮار ﻫﺮ ﯿﻦﺑ اﺳﺘﺮاﺣﺖ دﻗﯿﻘﻪ 3 ﺑﺎ وزﻧﻪ ﺑﺪون ﺗﮑﺮاري 5
  .داﺷﺖ اداﻣﻪ ﻫﻔﺘﻪ 8 ﺑﺮاي ﺗﻤﺮﯾﻦ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ اﯾﻦ .داد اﻧﺠﺎم ﮐﺮدن
 ﺳﺎﻋﺖ 84 ﻫﺎ ﻣﻮش .ﺷﺪ اﻧﺠﺎم ﺟﻠﺴﻪ ﯾﮏ در ﺟﺮاﺣﯽ ﻣﺮاﺣﻞ ﺗﻤﺎم
 از (ﺗﻤﺮﯾﻦ ﺣﺎد اﺛﺮات رﻓﺘﻦ ﺑﯿﻦ از يﺑﺮا) ﺗﻤﺮﯾﻦ ﺟﻠﺴﻪ آﺧﺮﯾﻦ از ﺑﻌﺪ
 ﺑﯿﻬﻮش (02 gk/gm) ﮔﺰاﻻﯾﺴﯿﻦ و (57 gk/gm) ﮐﺘﺎﻣﯿﻦ ﺗﺰرﯾﻖ ﻃﺮﯾﻖ
ﻋﻀـﻼت ﺗﺎﮐﻨﻨـﺪه ﺑﻠﻨـﺪ اﻧﮕﺸـﺖ ﺷﺴـﺖ ﭘـﺎ  .ﺷـﺪﻧﺪ ﻗﺮﺑـﺎﻧﯽ ﺳـﭙﺲ و
ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻋﻀـﻠﻪ ﺗﻨـﺪاﻧﻘﺒﺎض و  )LHF :sugnoL sicullaH roxelF(
 .ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﮐﻨـﺪاﻧﻘﺒﺎض ﺧـﺎرج ﺷـﺪﻧﺪ  )LOS :sueloS(ﻋﻀﻠﻪ ﻧﻌﻠـﯽ 
 يﺑـﺮا  ﺳﭙﺲ و ﺷﺪﻣﻨﺠﻤﺪ  ﻣﺎﯾﻊ ﻧﯿﺘﺮوژن در ﺳﺮﯾﻌﺎً ﻋﻀﻼت ﻫﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ
درﺟـﻪ  08 ﯽﻣﻨﻔ ـ ﻣـﺎيد در ﺑﻌـﺪي  ژﻧﺘﯿـﮏ و ﺑﯿﻮﺷـﯿﻤﯿﺎﯾﯽ  آﻧﺎﻟﯿﺰﻫـﺎي 
  .ﺷﺪﻧﺪ ﻧﮕﻬﺪاريﮔﺮاد  ﯽﺳﺎﻧﺘ
 آﻧـﺎﻟﻮگ  ﯾـﮏ ) P1S-71C و (P294068 ﮐﺎﺗﺎﻟﻮگ ﺷﻤﺎره) P1S
 ﮐﺎﺗـﺎﻟﻮگ  ﺷـﻤﺎره  داﺧﻠـﯽ،  اﺳـﺘﺎﻧﺪارد  ﻋﻨـﻮان  ﺑـﻪ  ،P1S از ﮐﺮﺑﻨﯽ 71
 .ﺷـ ــﺪ ﺧﺮﯾـ ــﺪاري sdipiL raloP itnavA ﺷـ ــﺮﮐﺖ از (346068
 ﺷـــﻤﺎره آﻟﻤـــﺎن، ﻣـــﺮك ﺷـــﺮﮐﺖ) (APO) آﻟﺪﻫﯿـــﺪ دي ﻓﺘـــﺎل
  CLPH ﺗﺸــــ ــﺨﯿﺺ ﺑــــ ــﺮايﻨﺎﺳــــ ــﺐ ﻣ (254111ﮐﺎﺗــــ ــﺎﻟﻮگ
. ﻪ ﺷـﺪ ﯿ ـﺗﻬ ﻓﻠﻮروﻣﺘﺮي )yhpargotamorhc diuqil erusserp hgiH(
 ﮐﺎﺗ ــﺎﻟﻮگ ﺷــﻤﺎره) amgiS ﺷــﺮﮐﺖ از ﻓﺴــﻔﺎﺗﺎز آﻟﮑــﺎﻟﯿﻦﻦ ﯿﻫﻤﭽﻨ ــ
  اﺗـ ــﺎﻧﻮل، ﻣﺜـ ــﻞ ﻫـ ــﺎ ﻣﺤﻠـ ــﻮل دﯾﮕـ ــﺮ .ﺷـ ــﺪ ﺗﻬﯿـ ــﻪ (UK01،6532A
  ﺗﻮﻟﯿـ ــﺪ ﺷـ ــﻤﺎره) آﻟﻤـ ــﺎن ﻣـ ــﺮك ﺷـ ــﺮﮐﺖ از ﻣﺮﮐﺎﭘﺘﻮاﺗﺎﻧـ ــﻞ-ﺑﺘـ ــﺎ
 ﻟﯿﭙﯿ ــﺪي اﺳـﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎي مﺗﻤـﺎ .ﺷـﺪﻧﺪ ﺧﺮﯾـﺪاري (LM052-302444
ﮔـﺮاد  ﯽدرﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘ 02 ﯽﻣﻨﻔـ يدﻣـﺎ در و ﺗﻬﯿـﻪ ﻣﺤﻠـﻮل ﺻـﻮرت ﻪﺑ  ـ
 ﻠﻪﯿﺳ ـو ﻪﺑ  ـ ﮐﻠﺮوﻓـﺮم  ﻓـﺎز  در ﻣﻮﺟـﻮد  P1S ﻣﺤﺘـﻮاي  .ﺷـﺪﻧﺪ  ﻧﮕﻬﺪاري
  ﯾــﮏ ﺑ ــﺎ )CLPH( ﺑ ــﺎﻻ ﻓﺸ ــﺎر ﺑ ــﺎ ﻣ ــﺎﯾﻊ ﮐﺮوﻣﻮﺗ ــﻮﮔﺮاﻓﯽ دﺳ ــﺘﮕﺎه
  C81 ﺳــــ ــﺘﻮن ﯾــــــﮏ و ﻓﻠﻮروﺳــــ ــﻨﺲ دﺗﮑﺘــــ ــﻮر ﺳﯿﺴــــ ــﺘﻢ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﺑﺮاﺳﺎس .ﺷﺪ يﮔﯿﺮ اﻧﺪازه (seires 0021 tnegilA CLonaN)
 ﻫﻤﻮژن از ﻗﺒﻞ داﺧﻠﯽ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻋﻨﻮان ﺑﻪ P1S-71C ﻫﻤﮑﺎرانو  niM
 اوﻟﺘﺮاﺳـﻮﻧﯿﮏ  ﯾﺨـﯽ  ﻣﺤـﯿﻂ  در ﻫـﺎ ﻧﻤﻮﻧـﻪ  و ﺷﺪ اﺿﺎﻓﻪ ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮐﺮدن
 ﺑ ــﻪ ﻓﺴ ــﻔﺎﺗﺎز آﻟﮑ ــﺎﻟﯿﻦ ﻃﺮﯾ ــﻖ از ﻫ ــﺎ ﻧﻤﻮﻧ ــﻪ در ﻣﻮﺟ ــﻮد P1S .ﺷ ــﺪﻧﺪ
 از ﻗﺒـﻞ  APO ﻃﺮﯾـﻖ  از ﻣﺤﺼـﻮﻻت  اﯾـﻦ  و ﺷـﺪه  ﺗﺒﺪﯾﻞ اﺳﻔﻨﮕﻮزﯾﻦ
 اﺳـﺘﻔﺎده  ﻣـﻮرد  ﻣﺤﻠـﻮل  (.72)ﺪ ﺷـﺪﻧ  ﺳـﺎزي ﻣﺸـﺘﻖ  ﺳـﺘﮕﺎه د ﺑﻪ ﺗﺰرﯾﻖ
 (030001ﮐﺎﺗﺎﻟﻮگ ﺷﻤﺎره آﻟﻤﺎن ﻣﺮك) )elirtinotecA( اﺳﺘﻮﻧﯿﺘﺮﯾﻞ
 .ﺑـﻮد  (1:9v\v) ﻧﺴـﺒﺖ  ﺑـﻪ  (ﻓـﻦ  ﻧـﺪاي  ﺷﺮﮐﺖ) edarg CLPH آب و
  .ﺑﻮد دﻗﯿﻘﻪ در ﻟﯿﺘﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﯾﮏ )etaR wolF( ﺟﺮﯾﺎن ﻣﯿﺰان
 ﭘـﻮدر  ﮐـﻮﺑﯽ ﻫـﺎون  روش ﺑـﺎ  ﻋﻀـﻠﻪ  ﮔـﺮم ﻣﯿﻠـﯽ  05 ﯽﺒ ـﯾﺰان ﺗﻘﺮﯿﻣ
 ﺗﺮاﯾـﺰول ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘـﺮ 008 در ANR ﮐـﻞ اﺳـﺘﺨﺮاج يﺑ ـﺮا و ﮔﺮدﯾـﺪ
 (620-69551ﮐﺎﺗـــﺎﻟﻮگ  ﺷـــﻤﺎره) negortivnI ﮐﺖﺷـــﺮ )lozirT(
 ANR ﺳـﺎزﻧﺪه ﺷـﺮﮐﺖ دﺳـﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ از ﺑﺎاﺳـﺘﻔﺎده .ﮔﺮدﯾـﺪ ﻫﻤـﻮژن
 روﺷﻦ ﭘﻠﯿﺖ ﺻﻮرت ﺑﻪ ﮐﻪ ﺷﺪه اﺳﺘﺨﺮاج ANR ﺳﭙﺲ .ﺷﺪ اﺳﺘﺨﺮاج
 و اﻧﺴـﺠﺎم  .ﮔﺮدﯾـﺪ  ﺣـﻞ  eerF-esaANR آب ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘـﺮ  05 در ؛ﺑﻮد
 و آﮔـﺎروز  ژل اﻟﮑﺘﺮوﻓـﻮرز  از اﺳـﺘﻔﺎده  وﺳـﯿﻠﻪ  ﻪﺑ  ـ ANR ﺑـﻮدن  ﮐﺎﻣﻞ
 ﺑﺮرﺳـﯽ  V.U ﻧـﻮر  زﯾـﺮ  s82 و s81 ﺑﺎﻧـﺪ  دو ﺑـﯿﻦ  ANR ﺑﺎﻧـﺪ  ﻣﺸﺎﻫﺪه
 ﻧـﺎﻧﻮدراپ  دﺳـﺘﮕﺎه  از ANR ﻏﻠﻈـﺖ  و ﮐﯿﻔﯿـﺖ  ﺗﻌﯿـﯿﻦ  ﺑـﺮاي  .ﮔﺮدﯾﺪ
 ﺟـﺬب  ﺑـﻪ  062 ﻣـﻮج  ﻃـﻮل  در ﻧـﻮري  ﺟـﺬب  ﻧﺴﺒﺖ .ﮔﺮدﯾﺪ اﺳﺘﻔﺎده
 ANR ﺧﻠﻮص از ﺑﺮآوردي (062A/082A) 082 ﻣﻮج ﻃﻮل در ﻧﻮري
 ﻧـﻮري  ﺟﺬب ﻪﺑ 062 ﻣﻮج ﻃﻮل در ﻧﻮري ﺟﺬب ﻧﺴﺒﺖ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ .ﺑﻮد
. ﺑـﻮد  ﻓﻨﻠـﯽ  آﻟـﻮدﮔﯽ  دﻫﻨـﺪه  ﻧﺸﺎن (062A/032A) 032 ﻣﻮج ﻃﻮل در
 ﻧﻤﺎﯾﺎﻧﮕﺮ 1/8 از ﮐﻤﺘﺮ ﻣﻘﺎدﯾﺮ .ﺑﻮد 2 ﺗﺎ 1/8 ﺑﯿﻦ ANR ﺑﺮاي ﻧﺴﺒﺖ اﯾﻦ
 ﮐـﻢ  ﻏﻠﻈـﺖ  ﻧﺸـﺎﻧﻪ  ﯾﺎ و آروﻣﺎﺗﯿﮏ ﻣﻮاد ﯾﺎ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﺎ آﻟﻮدﮔﯽ وﺟﻮد
 2 ﺗﺎ 1/8 ﺑﯿﻦ آﻧﻬﺎ 082ﺑﻪ  062 ﺟﺬب ﻧﺴﺒﺖ ﮐﻪ ﻫﺎﯾﯽ ﻧﻤﻮﻧﻪ .ﺑﻮد ANR
  ٧٤ / ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﻭ ﻃﺎﻟﺒﻲ ﺑﺮﺍﻫﻴﻢ ﺑﻨﻲﺩﮐﺘﺮ ﺍ  
  (۴۴ﭘﻲ ﺩﺭ ﭘﻲ ) ۴ﺷﻤﺎﺭﻩ /  ۴۱ﺩﻭﺭﻩ /  ۱۹۳۱ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ  / ﮔﺮﮔﺎﻥ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮﻡ ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻤﻲ ﻣﺠﻠﻪ  
 يﮔـﺮاد ﺑـﺮا  ﯽدرﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘ  08 ﯽﻣﻨﻔ ـ دﻣـﺎي  درﻧﺪ و ﺷـﺪ  ﺘﺨـﺎب اﻧ ﺑﻮد
  .ﺷﺪﻧﺪ ﻧﮕﻬﺪاري ﺑﻌﺪي يﻫﺎ زﻣﺎﯾﺶآ
  ﮐﯿــــــــــﺖ از اﺳــــــــ ــﺘﻔﺎده ﺑــــــــ ــﺎ ANDc ﺳــــــــ ــﺎﺧﺖ
 ﮐﺎﺗﺎﻟﻮگ ﺷﻤﺎره satnamreF) VLuM-M esatpircsnarT esreveR
 ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ﺳﺎزﻧﺪه، ﺷﺮﮐﺖ ﮐﺎر دﺳﺘﻮر ﻣﻄﺎﺑﻖ (1440FE
 .ﮔﺮﻓـﺖ  ﺻـﻮرت  enhceT ﺗﺮﻣﻮﺳـﺎﯾﮑﻠﺮ  دﺳﺘﮕﺎه در ﻫﮕﺰاﻣﺮ ﺗﺼﺎدﻓﯽ
ﮔـﺮاد  ﯽدرﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘ  02 ﯽﻣﻨﻔ ـ دﻣﺎي در ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺷﺪه ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﺤﺼﻮل
  .ﺷﺪ ﻧﮕﻬﺪاري
 ﺑ ــﺎ RCP-TR emit-laeR ﻃﺮﯾ ــﻖ از ﻧﺴـﺒﯽ ANRm ﺑﯿ ــﺎن ﺗﻌﯿـﯿﻦ
 smetsysoiB deilppA )llew 84( دﺳـــﺘﮕﺎه از اﺳـــﺘﻔﺎده 
  ژن ﺑﯿـﺎن ﺑـﻪ ﻧﺴـﺒﺖ metsyS RCP emiT-laeR ™sulPenOpetS
،  1P1S، s81ﻫـﺎي ﻟﯽ ﭘﺮاﯾﻤـﺮ ﺑـﺮاي ژن ﺗـﻮا  .ﺷـﺪ اﻧﺠـﺎم  ANRr S81
  .ﮏ آﻣﺪه اﺳﺖﯾدر ﺟﺪول  3P1S،  2P1S
 ﺷـﺎﻣﻞ  ﺣﺠـﻢ  اﯾـﻦ  .ﺑـﻮد  ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘـﺮ  02 ﺑﺮاﺑـﺮ  واﮐـﻨﺶ  ﺣﺠﻢ ﮐﻞ
  )KU,ngised remirP( neerG rebyS xiM retsaM ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘـﺮ 01
 ﻫ ــﺮ) ﭘﺮاﯾﻤــﺮ دو ﻣﺠﻤــﻮع ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘ ــﺮ 1/4 ،(YS-R-noisicerP ﮐــﺪ)
  اﺳـــﺘﺮﯾﻞ آب ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘـــﺮ 5 ،(ﭘﯿﮑﻮﻣـــﻮل 5 ﻣﻘـــﺪار ﺑـــﻪ ﭘﺮاﯾﻤـــﺮ
 .ﺑﻮد (ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم 05) ANDc ﻧﻤﻮﻧﻪ از ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ 3/6 و eerF esaANR
درﺟـﻪ  59 دﻣـﺎي  در دﻧﺎﺗﻮراﺳـﯿﻮن  ﻣﺮﺣﻠـﻪ  ﯾـﮏ  ﺷﺎﻣﻞ RCP ﻣﺮاﺣﻞ
 در (ﺷـﺪن  ﺟﻔـﺖ ) gnilaennA دﻣﺎي ﯾﮏ ﺛﺎﻧﯿﻪ، 51 ﺑﺮايﮔﺮاد  ﯽﺳﺎﻧﺘ
درﺟـﻪ  27 دﻣـﺎي  ﯾـﮏ  ﻫﻤـﺮاه  ﻪﺑ  ـ ﺛﺎﻧﯿﻪ 51 ﺑﺮايﮔﺮاد  ﯽدرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘ 06
. ﺷـﺪ  اﻧﺠـﺎم  ﺗﮑـﺮار  ﺳـﯿﮑﻞ  04 در ﮐـﻪ ﺑـﻮد  ﺛﺎﻧﯿﻪ 03 ﺑﺮاياد ﮔﺮ ﯽﺳﺎﻧﺘ
ﮔـﺮاد  ﯽدرﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘ  27 دﻣﺎي در ﺛﺎﻧﯿﻪ 06 اﻧﺘﻬﺎﯾﯽ ﺷﺪن ﻃﻮﯾﻞ ﺳﯿﮑﻞ
  .ﺑﻮد
 در (.31) ﮔﺮدﯾـﺪ  ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ  2-ΔΔTC ﻓﺮﻣﻮل ﻖﻃﺮﯾ از ژن ﺑﯿﺎن ﻣﯿﺰان
 دوﻗﻠــ ــﻮي ﻋﻀــ ــﻠﻪ ﺑﺎﻓــ ــﺖ در ژن ﻫــ ــﺮ ΔΔTC ﻣﻄﺎﻟﻌــ ــﻪ اﯾــ ــﻦ
 ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺑﺮاي ﻣﻌﯿﺎر ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﮐﻨﺘﺮل ﮔﺮوه ﻣﻮش 21 )suimencortsaG(
 ﺑﺎﻓـﺖ  در ژن ﻫـﺮ  ΔΔTC ﺗﻘﺴﯿﻢ از .ﮔﺮدﯾﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﻫﺎ ژن ﺑﯿﺎن ﻧﺴﺒﺖ
 دوﻗﻠـﻮ  ﻋﻀﻠﻪ در ژن ﻫﻤﺎن ΔΔTC ﺑﺮ ﻣﻮرد ﯾﺎ ﮐﻨﺘﺮل ﮔﺮوه ﻧﻈﺮ ﻣﻮرد
  .ﺪﮔﺮدﯾ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺑﯿﺎن ﻧﺴﺒﺖ
ﮔﺮدﯾﺪ و ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ و اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ﺗﻮﺻﯿﻒ ﺑﺎ ﻫﺎ  داده
ﺎ ﻫـﺎ ﺑ ــ ﯾﺴـﻪ ﻣﯿ ـﺎﻧﮕﯿﻦ، ﻣﻘﺎvonrimS-vorogomloKآزﻣـﻮن ﻧﺮﻣـﺎﻟﯿﺘﯽ 
ﺗﺠﺰﯾـﻪ و ﻣﻮرد  tset-t tnednepedniو  71-SSPS اﻓﺰار ﻧﺮماﺳﺘﻔﺎده از 
در ﻧﻈﺮ  0/50ﮐﻤﺘﺮ از ﻫﺎ  آزﻣﻮنداري  ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﯽ. ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﺗﺤﻠﯿﻞ
 .ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﺗﻐﯿﯿ ــﺮ، ﻣﻘ ــﺎوﻣﺘﯽ ﺗﻤ ــﺮﯾﻦ ﻫﻔﺘ ــﻪ 8 از ﭘ ــﺲو  ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺷ ــﺮوع در
  .(2ﺟﺪول ) ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ ﺣﯿﻮاﻧﺎت وزن در داري ﯽﻣﻌﻨ
و ( 1/240±0/292)ﮔـﺮوه ﺗﻤـﺮﯾﻦ  LHFﻋﻀـﻠﻪ  P1Sﺑـﯿﻦ ﻣﻘـﺪار 
ﮔـﺮوه ﺗﻤـﺮﯾﻦ  LOSو ﻋﻀـﻠﻪ  (<P0/100)( 0/806±0/641)ﮐﻨﺘـﺮل 
ﺗﻔـ ــﺎوت  (<P0/900) (0/724±0/951)و ﮐﻨﺘـ ــﺮل ( 0/785±0/111)
  .داري ﯾﺎﻓﺖ ﺷﺪ ﻣﻌﻨﯽ يآﻣﺎر
 LHFدر ﻋﻀـﻠﻪ  1KSدر ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎن آﻧﺰﯾﻢ 
( <P0/820) 42/07± 32/50و ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﯾﻦ  8/04±7/6ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل 
 21/42± 11/71و ﮔـﺮوه ﺗﻤـﺮﯾﻦ  4/36± 4/30ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل  LOSو 
  .ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪ (<P0/340)
  3P1S ، 2P1S ، 1P1S، s81ﻫﺎﻱ  ﺗﻮﺍﻟﻲ ﭘﺮﺍﻳﻤﺮ ﺑﺮﺍﻱ ﮊﻥ:  ۱ﺟﺪﻭﻝ 
  ﻃﻮﻝ ﻗﻄﻌﻪ  ﺷﻤﺎﺭﻩ ﺩﺳﺘﺮﺳﻲ  ﭘﺮﺍﻳﻤﺮ
 .la te nyttaP  CGGAGTCAAGGCTTTTGGTTG F  ANRr S81
  GCTGGTATTTGCTACGGCTG R  pb402  )3002(
  bp08  103710_MN  ACCGTGTACTTGGTTCATGCC F 1KS
  TCACAAAAGACACCTGCCCCT R
  pb18  291710_MN  GTAGGAATCCCAACCCATCTCGTT F I CHM
  CGTGGAAGTCCGTCTTTGTGTT R
 aII CHM
  GGTGGTTTAGAACTTCGGACTC F
  pb562  612522_MX
  CTTACTGGCTTCTCTCCGTGTT R
  pb921  970671_MN  CGAATACTGAAACCACACTTGGAG F  bII CHM
  GTTCCTAGGTTCAGTATTCGCTTC R
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  ﻫﺎﻱ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﻫﺎﻱ ﻣﻮﺵ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖ P1Sﺮ ﻴﻴﺮﺍﺕ ﻭﺯﻥ ﻭ ﻣﻘﺎﺩﻳﺗﻐﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻭ ﺍﻧﺤﺮﺍﻑ ﻣﻌﻴﺎﺭ  : ۲ﺟﺪﻭﻝ 
  eulav-p tﻣﻘﺪﺍﺭ  ﮔﺮﻭﻩ ﮐﻨﺘﺮﻝ  ﮔﺮﻭﻩ ﺗﻤﺮﻳﻦ    
  ۰/۰۴۸  ۰/۴۰۲  ۴۲۲/۱۴±۵۱/۷۷  ۳۲۲/۵۲±۱۱/۵۹  ﻦﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﺗﻤﺮﻳ  (ﮔﺮﻡ) ﻭﺯﻥ
  ۰/۷۶۴  ۰/۹۳۷  ۰۸۲/۸۵±۶۱/۰۲  ۵۸۲/۳۸±۸۱/۰۵  ﻦﺍﺯ ﺗﻤﺮﻳﺑﻌﺪ 
  ﻋﻀﻠﻪ P1Sﻣﺤﺘﻮﺍﻱ 
  (thgiew gm/lomp)
  ۰/۱۰۰ *  ۴/۴۰۶  ۰/۸۰۶±۰/۶۴۱  ۱/۲۴۰±۰/۲۹۲  ﺷﺴﺖ ﭘﺎ ﺗﺎﮐﻨﻨﺪﻩ ﺑﻠﻨﺪ ﺍﻧﮕﺸﺖ
  ۰/۹۰۰ *  ۲/۵۶۸  ۰/۷۲۴±۰/۹۵۱  ۰/۷۸۵±۰/۱۱۱  ﻧﻌﻠﻲ
  <P۰/۵۰ *
  ﻣﻮﺵ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﺩﺭ ﻋﻀﻼﺕ ﺍﺳﮑﻠﺘﻲ CHMﻫﺎﻱ  ﻭ ﺍﻳﺰﻭﻓﺮﻡ 1KSﻣﻴﺰﺍﻥ ﺑﻴﺎﻥ ﮊﻥ ﺁﻧﺰﻳﻢ  ﻓﺴﻔﺎﺕ،-١-ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻘﺎﻭﻣﺘﻲ ﺑﺮ ﻣﻘﺪﺍﺭ ﺍﺳﻔﻨﮕﻮﺯﻳﻦ  ٨ﺍﺛﺮ  / ٨٤
  (۴۴ﭘﻲ ﺩﺭ ﭘﻲ ) ۴ﺷﻤﺎﺭﻩ /  ۴۱ﺩﻭﺭﻩ /  ۱۹۳۱ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ  / ﮔﺮﮔﺎﻥ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮﻡ ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻤﻲ ﻣﺠﻠﻪ
ﮔـ ــﺮوه ﺗﻤﺮﯾﻨـ ــﯽ  LHFدر ﻋﻀـ ــﻠﻪ I CHMﻣﯿـ ــﺰان ﺑﯿـ ــﺎن ژن 
 LOSو در ﻋﻀـﻠﻪ  0/41±0/820و در ﮔـﺮوه ﮐﻨﺘـﺮل  0/830±0/820
ﺷـﺪ و از  ﺗﻌﯿـﯿﻦ  3/22±2/2و ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل  2/17±4/6ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﯾﻨﯽ 
 ﺗﻤـﺮﯾﻦ  ﮔـﺮوه  در ﻃﺮﻓـﯽ  از .داري ﻧﺪاﺷـﺖ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨـﯽ  يﻧﻈﺮ آﻣﺎر
 وﺟـﻮد  LOS و LHF ﻋﻀـﻠﻪ  ﺑﯿﻦ ژن اﯾﻦ ﺑﯿﺎن در داري ﯽﻣﻌﻨ اﺧﺘﻼف
 ﺑﯿﺎن در داري ﯽﻣﻌﻨ اﺧﺘﻼف ﻧﯿﺰ ﮐﻨﺘﺮل ﮔﺮوه درو ( <P0/100)ﺷﺖ دا
  (.<P0/100)ﺎﻓﺖ ﺷﺪ ﯾ LOS و LHF ﻋﻀﻠﻪ ﺑﯿﻦ ژن اﯾﻦ
 اﺧـﺘﻼف  ﻣﺨﺘﻠـﻒ  ﻫـﺎي ﻓـﺖ ﺑﺎ در aII CHM ﮔﯿﺮﻧـﺪه  ژن ﺑﯿﺎن در
ﻃـﻮري ﮐـﻪ ﺗﻤـﺮﯾﻦ  ﺑﻪ. (<P0/2200)ﺷﺖ دا وﺟﻮد داري ﻨﯽﻣﻌآﻣﺎري 
 LHFدر ﻋﻀـﻠﻪ  aIIداري در ﺑﯿـﺎن ژن ﻣﻘﺎوﻣﺘﯽ ﺑﺎﻋﺚ اﻓـﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨـﯽ 
( <P0/310) (1/12±0/96)و ﮐﻨﺘـﺮل ( 2/25±1/7)ﻫﺎي ﺗﻤﺮﯾﻦ  ﮔﺮوه
( 2/86±2/56)و ﮐﻨﺘــ ــﺮل ( 7/91±7/35)ﮔــ ــﺮوه ﺗﻤــ ــﺮﯾﻦ  LOSو 
ﺗﻤــﺮﯾﻦ ﻣﻘــﺎوﻣﺘﯽ ﺳــﺒﺐ اﻓــﺰاﯾﺶ ﭽﻨــﯿﻦ ﻫﻤ .ﮔﺮدﯾــﺪ( <P0/820)
ﻫـﺎي ﺗﻤـﺮﯾﻦ  ﮔﺮوه LHFدر ﻋﻀﻠﻪ  bII CHMداري در ﺑﯿﺎن ژن  ﻣﻌﻨﯽ
ﻫﺎي  ﮔﺮوه LOSو ( <P0/120)( 3/18±4/5)و ﮐﻨﺘﺮل ( 1/80±0/84)
  .ﮔﺮدﯾﺪ (<P0/340) (0/29±1/61)و ﮐﻨﺘﺮل ( 0/76±1/32)ﺗﻤﺮﯾﻦ 
ﮔــﺮوه ﺗﻤﺮﯾﻨــﯽ  LOSدر ﻋﻀــﻼت  xII CHMﺑــﯿﻦ ﺑﯿــﺎن ژن 
داري ﻣﻌﻨـﯽ آﻣـﺎري ﺗﻐﯿﯿـﺮات ( 0/64±0/85)ﮐﻨﺘﺮل و ( 0/33±0/16)
  (.<P0/340) وﺟﻮد داﺷﺖ
  ﺑﺤﺚ
 ﻣﯿـﺰان  ايﻣﻼﺣﻈـﻪ  ﻗﺎﺑـﻞ  ﻃﻮر ﻪﺑ ﻣﻘﺎوﻣﺘﯽ ﺗﻤﺮﯾﻦدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ 
 ﻣﻘـﺎوﻣﺘﯽ  ﺗﻤـﺮﯾﻦ  ﮐـﻪ  رﺳـﺪ ﻣـﯽ  ﻧﻈـﺮ  ﺑﻪ .داد اﻓﺰاﯾﺶ را ﻋﻀﻼت P1S
 ﮐـﺎﻫﺶ  را آن ﺗﺠﺰﯾـﻪ  ﻣﯿﺰان و اﻓﺰاﯾﺶ را ﻟﯿﭙﯿﺪ اﯾﻦ ﮔﯿﺮي ﺷﮑﻞ ﻣﯿﺰان
 ﮐـﻪ  اﺳـﺖ  آن ﺎﻧﮕﺮﯿﺑو ﻫﻤﮑﺎران  nampooKﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﻧﺘﺎﯾﺞ .اﺳﺖ داده
 در ﻧﻌﻠـﯽ ﻋﻀـﻠﻪ  در آن ﻣﻘـﺪار از ﺑـﺎﻻﺗﺮ  LHF ﻋﻀـﻠﻪ در P1S ﻣﯿـﺰان 
 ﺗﻤـﺮﯾﻦ  ﭘﺎﺳـﺦ  ﮐـﻪ  ﮔﺮﻓﺖ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺗﻮان ﻣﯽ .ﺑﻮد ﮐﻨﺘﺮل و ﺗﻤﺮﯾﻨﯽ ﮔﺮوه
  (.82)ﺪ ﺑﺎﺷ وﯾﮋه ﻋﻀﻠﻪ ﺗﺎر ﻧﻮع ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽ ﻣﻘﺎوﻣﺘﯽ
ﻋﻀــﻠﻪ در  (thgiew gm/lomp) P1S ﻣﯿ ــﺰانﺣﺎﺿــﺮ در ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ 
و 0/806±0/641 ﮔـ ــﺮوه ﮐﻨﺘـ ــﺮل ﺑـ ــﻪ ﺗﺮﺗﯿـــﺐ ﺑﺮاﺑـ ــﺮ  LOSو  LHF
 دﻧﺒـﺎل  ﻪﺑ  ـ ﮐﻪ ﺷﺪ داده ﻧﺸﺎنﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  اﯾﻦ در. ﻦ ﺷﺪﯿﯿﺗﻌ 0/724±0/951
 و ﺗﻨـﺪ  ﺗﺎر 1KS آﻧﺰﯾﻢ ژن ﺑﯿﺎن در داري ﯽﻣﻌﻨ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺘﯽ ﺗﻤﺮﯾﻦ
 ﻧﻮع دو اﯾﻦ در P1S ﺗﻮﻟﯿﺪ اﻓﺰاﯾﺶ دﻟﯿﻞ ﯾﮏ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽ ﮐﻪ ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻨﺪ
 ﻣﺜـﻞ  رﺷـﺪي  ﻋﻮاﻣـﻞ  از ﺑﺴـﯿﺎري  .ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣﻘـﺎوﻣﺘﯽ  ﺗﻤـﺮﯾﻦ  دﻧﺒﺎل ﺑﻪ ﺗﺎر
 و -FNT α ﻫـﺎي ﺳـﺎﯾﺘﻮﮐﯿﻦ  ﻋﻼوه ﻪﺑ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، و FGI ،FGE ،FGDP
 اﻓـﺰاﯾﺶ  ﺑﺎﻋـﺚ  ﺗﻮاﻧـﺪ  ﻣﯽ ﮐﻪ ﺷﺪه 1KSآﻧﺰﯾﻢ ﺷﺪن ﻓﻌﺎل ﺑﺎﻋﺚ 6-LI
 ﻣﺨﺘﻠـﻒ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت  (.92) ﮔـﺮدد  P1S (ﺑﺮاﺑـﺮ  2-3 ﻣﻌﻤﻮﻻً) ﻣﻮﻗﺖ
-FGI ﻣﯿﺰان وﻣﺘﯽﻣﻘﺎ ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﯽ ﺗﻤﺮﯾﻦ دﻧﺒﺎل ه ﮐﻪ ﺑﻪﺷﺪ داده ﻧﺸﺎن
 ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت اﯾـﻦ از(. 03-23)ﺎﺑـﺪ ﯾ ﯽﻣـ داري ﯽﻣﻌﻨـ اﻓـﺰاﯾﺶ ﭘﻼﺳـﻤﺎ I
 دﻟﯿﻠـﯽ  ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽ I-FGI ﯾﺎﻓﺘﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﻮح ﮐﻪ ﮔﺮﻓﺖ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺗﻮان ﻣﯽ
 ﺗﺤﻘﯿـﻖ در .ﺑﺎﺷـﺪ P1Sﺗﻮﻟﯿـﺪ ﻣﺘﻌﺎﻗﺒـﺎً و 1KS ﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ اﻓـﺰاﯾﺶ ﺑـﺮاي
 ﺳﺮاﻣﯿﺪ ﻣﺤﺘﻮاي ﮐﻞ اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ورزش ﻫﻔﺘﻪ 6 ،ﻫﻤﮑﺎران و nyzrboD
 روي اﺛـﺮي اﻣـﺎ ؛داد ﮐـﺎﻫﺶرا  وﯾﺴـﺘﺎر ﻧـﮋاد ﺻـﺤﺮاﯾﯽ ﻫـﺎي ﻣـﻮش
 aksleibaZ-oinhcałB در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ. (33)ﺖ ﻧﺪاﺷ اﺳﻔﻨﮕﻮزﯾﻦ ﻣﺤﺘﻮاي
 در را P1Sﮐـﻞ  ﻣﺤﺘـﻮاي  ﻣـﺪت  ﻃﻮﻻﻧﯽ ﺣﺎد ﺗﻤﺮﯾﻦ ﯾﮏ ﻫﻤﮑﺎران و
 در ﻣﻘﺎﺑﻞ در(. 62)د دا اﻓﺰاﯾﺶ دوﻗﻠﻮ ﻋﻀﻠﻪ ﻗﺮﻣﺰ ﺑﺨﺶ و ﻧﻌﻠﯽ ﻋﻀﻠﻪ
 ﻣﯿـﺰان  در داري ﯽﻣﻌﻨ ـ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻫﻮازي اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ﺗﻤﺮﯾﻦ ﻫﻔﺘﻪ 5 يا ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﺑـﺎ  ﺗﻔـﺎوت  رﻏﻢ ﻋﻠﯽو ( 52)ﻨﻤﻮد ﻧ اﯾﺠﺎد دوﻗﻠﻮ و ﻧﻌﻠﯽ ﻋﻀﻼت P1S
 و ilgimroF ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  در. ﺮ ﺑـﻮد ﯾﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣـﺎ ﻣﻐـﺎ  ﺗﻤﺮﯾﻦ ﻣﺪت و ﻧﻮع
 ﻫـﺎي ﺑﺎﻓـﺖ  در دروﻧـﺰاد  P1S ﺳـﻄﺢ  و 1KS آﻧـﺰﯾﻢ  ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻫﻤﮑﺎران
 ﺎرياﻗﻤ ـ ﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﺑﺎ و داﺷﺖ اﻓﺰاﯾﺶ داري ﯽﻣﻌﻨ ﻃﻮر ﻪﺑ دﯾﺪه آﺳﯿﺐ
 و ﺗـﺮﻣﯿﻢ  در P1S/1KS درﮔﯿـﺮي  دﻫﻨـﺪه ﻧﺸـﺎن  ﮐـﻪ  داﺷﺖ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ
 ﯾـﮏ  ﻋﻨﻮان ﻪﺑ P1S ﻧﻘﺶ از ﺣﻤﺎﯾﺖ در ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ. اﺳﺖ آﺳﯿﺐ ﺑﻬﺒﻮد
 اﺳـﺖ  دﯾـﺪه  آﺳـﯿﺐ  اﺳـﮑﻠﺘﯽ  ﻋﻀـﻼت  ﺑﺮاي درﻣﺎﻧﯽ ﺟﺪﯾﺪ روﯾﮑﺮد
 ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺳﻠﻮﻟﯽ درون P1S ﻫﻤﮑﺎران و otteB-ileinaD در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ(. 12)
 ﺗـﺮﻣﯿﻢ  ﻓﺮآﯾﻨﺪ و ﺷﻮد آزاد دﯾﺪه آﺳﯿﺐ ﻫﺎي ﺟﺎﯾﮕﺎه ﺗﻮاﻧﺴﺖ در ﺷﺪه
 P1S ﺗﻮﻟﯿـﺪ  و 1KS ﺷـﺪن  ﻓﻌـﺎل  .ﮐﻨـﺪ  ﺗﺤﺮﯾﮏ را دﯾﺪه آﺳﯿﺐ ﺑﺎﻓﺖ
 اﺳـﺖ  ﻣﯿﻮژﻧﯿﮏ ﻋﺎﻣﻞ ﯾﮏ ﮐﻪ FGH ﭼﻮن ﻣﺘﻌﺪديﻋﻮاﻣﻞ  ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽ
ﺞ ﯾﻧﺘـﺎ  ﻏﯿﺮﻣﺴـﺘﻘﯿﻢ  و ﻣﺴـﺘﻘﯿﻢ  ﻃﻮر ﺑﻪﺎﻓﺘﻪ ﯾﻦ ﯾﮐﻪ ا (32)ﺪ ﻧﻤﺎﯾ ﻓﻌﺎل را
 ﺗﻤـﺮﯾﻦ  ﮐﻪ ﺷﺪ داده ﻧﺸﺎن ﺗﺤﻘﯿﻖ اﯾﻦ در. ﮐﻨﺪ ﯽﺖ ﻣﯾﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ را ﺗﻘﻮ
 ﻃـﺮف  از و داﺷـﺘﻪ  1KS ژن ﺑﯿﺎن در داري ﯽﻣﻌﻨ و ﻣﺜﺒﺖ اﺛﺮات داراي
 ﻫـﺎي ﮔـﺮوه  در ﻋﻀﻼت P1S ﻣﻘﺪار در ﺷﺪه ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺧﺘﻼف دﯾﮕﺮ،
 اﻣـﺎ  ؛ﺑﺎﺷـﺪ  آﻧـﺰﯾﻢ  اﯾﻦ ﺑﯿﺎن اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﺒﺐ ﺑﻪ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽ ﮐﻨﺘﺮل و ﺗﻤﺮﯾﻨﯽ
 آﻧـﺰﯾﻢ  اﯾـﻦ  ﺑﯿـﺎن  و ﻋﻀـﻼت  P1S ﻣﻘـﺪار  ﺑـﯿﻦ  داري ﯽﻣﻌﻨ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ
 ﺑـﻪ  P1S ﺳـﻨﺘﺰ  در دﯾﮕـﺮي  ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي رﺳﺪ ﻣﯽ ﻧﻈﺮ ﻪﺑ ﻟﺬا .ﻧﺸﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه
 ﻣﻘـﺪار  و ANRm ﺑﯿـﺎن  ﻣﻘـﺪار  ﺑـﯿﻦ  ﯾﺎ و ﺑﺎﺷﺪ داﺷﺘﻪ وﺟﻮد 1KS ﺟﺰء
 ﺳـﺎزي ﻓﻌـﺎل  ﺑـﺮ  ﻋـﻼوه  .ﺑﺎﺷﺪ داﺷﺘﻪ وﺟﻮد ﺗﻔﺎوت آﻧﺰﯾﻢ اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
 را KS ﺑﯿـﺎن  ﺗﻮاﻧﻨـﺪ ﻣـﯽ  رﺷـﺪي  ﻋﻮاﻣـﻞ  و ﻫـﺎ ﺳـﺎﯾﺘﻮﮐﺎﯾﻦ  ،KS ﺳﺮﯾﻊ
  (.43)ﺪ دﻫﻨ اﻓﺰاﯾﺶ
 ﺑﯿـﺎن  در داري ﯽﻏﯿﺮﻣﻌﻨ ـ ﺗﻔـﺎوت  ﻘـﺎوﻣﺘﯽ ﻣ ﺗﻤـﺮﯾﻦ  ﻫﻔﺘﻪ 8 دﻧﺒﺎل ﻪﺑ
 ﻋﻀـﻠﻪ  و ﮐﻨﺘـﺮل  ﺑـﻪ  ﻧﺴﺒﺖ ﺗﻤﺮﯾﻨﯽ ﮔﺮوه LHF ﻋﻀﻠﻪ در I CHMژن
 ﺗﻤـﺮﯾﻦ  ﻫﻔﺘـﻪ  8 دﻧﺒﺎل ﻪﺑ .ﺷﺪ دﯾﺪه ﮐﻨﺘﺮل ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﮐﺮده ﺗﻤﺮﯾﻦ LOS
 ﻫـﺎي ﺑﺎﻓـﺖ  در aII CHM ژن ﺑﯿـﺎن  در داري ﯽﻣﻌﻨ ـ اﺧـﺘﻼف  ﻣﻘﺎوﻣﺘﯽ
 اﻓـﺰاﯾﺶ  ﺑﺎﻋـﺚ  ﻣﻘـﺎوﻣﺘﯽ  ﺗﻤـﺮﯾﻦ  ﮐـﻪ  ﻃـﻮري ﺑـﻪ . ﺷـﺪ  دﯾـﺪه  ﻣﺨﺘﻠﻒ
 ﮔـﺮوه  ﺑـﻪ  ﻧﺴـﺒﺖ  LOS و LHF ﻋﻀـﻠﻪ  در ژن اﯾﻦ ﺑﯿﺎن در داري ﯽﻌﻨﻣ
 در داري ﯽﻣﻌﻨ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻘﺎوﻣﺘﯽ ﺗﻤﺮﯾﻦ ﻋﻼوه، ﻪﺑ .ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻨﺘﺮل
 ﮐﻨﺘـﺮل  ﮔـﺮوه  ﺑـﻪ  ﻧﺴـﺒﺖ  LOS و LHF ﻋﻀﻠﻪ در bII CHM ژن ﺑﯿﺎن
 در ژن اﯾﻦ ﺑﯿﺎن در داري ﯽﻏﯿﺮﻣﻌﻨ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻘﺎوﻣﺘﯽ ﺗﻤﺮﯾﻦ .ﮔﺮدﯾﺪ
 ﻧﯿـﺰ  و ﮔﺮدﯾـﺪ  ﮐﻨﺘـﺮل  ﮔﺮوه ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ هﮐﺮد ﺗﻤﺮﯾﻦ ﮔﺮوه LHF ﻋﻀﻠﻪ
 ﻋﻀـﻠﻪ  در ژن اﯾـﻦ  ﺑﯿـﺎن  در داري ﯽﻣﻌﻨ ـ ﺗﻐﯿﯿـﺮ  ﺑﺎﻋـﺚ  ﻣﻘﺎوﻣﺘﯽ ﺗﻤﺮﯾﻦ
 ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  در .ﮔﺮدﯾـﺪ  ﮐﻨﺘـﺮل  ﮔـﺮوه  ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﮐﺮده ﺗﻤﺮﯾﻦ ﮔﺮوه LOS
 و ﻣـﺮدان  در ﻣﻘـﺎوﻣﺘﯽ  ﺗﻤـﺮﯾﻦ  ﻫﻔﺘـﻪ  21 دﻧﺒﺎل ﻪﺑ ﻫﻤﮑﺎران و namtuP
 ﻋـﻼوه  ﻪﺑ  ـ (.53)ﺪ ﺷ ـ دﯾـﺪه  aII ژن ﺑﯿـﺎن  در داري ﯽﻣﻌﻨ ـ اﻓﺰاﯾﺶ زﻧﺎن
  ٩٤ / ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﻭ ﻃﺎﻟﺒﻲ ﺑﺮﺍﻫﻴﻢ ﺑﻨﻲﺩﮐﺘﺮ ﺍ  
  (۴۴ﭘﻲ ﺩﺭ ﭘﻲ ) ۴ﺷﻤﺎﺭﻩ /  ۴۱ﺩﻭﺭﻩ /  ۱۹۳۱ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ  / ﮔﺮﮔﺎﻥ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮﻡ ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻤﻲ ﻣﺠﻠﻪ  
 ﻣـﺎ  ﺗﺤﻘﯿـﻖ  ﻧﺘـﺎﯾﺞ  ﺑـﺎ  ﮐـﻪ  ﺷﺪ دﯾﺪه xII ژن ﺑﯿﺎن در داري ﯽﻣﻌﻨ ﮐﺎﻫﺶ
 ﺗﻤـﺮﯾﻦ  ﻫﻤﮑـﺎران  و namtuPدر ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  دﯾﮕـﺮ  ﻃﺮف از .ﺑﻮد ﻫﻤﺴﻮ
 ﻧﺘـﺎﯾﺞ  ﺑـﺎ  ﮐـﻪ ( 53)ﺪ ﮔﺮدﯾ ـ I CHM ژن ﺑﯿـﺎن  اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻘﺎوﻣﺘﯽ
 ﺑﺎﻋـﺚ  ﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ  ﻋﺪم زداﯾﯽ ﻋﺼﺐ ﻃﻮل در .ﻧﺒﻮد ﻫﻤﺴﻮ ﺣﺎﺿﺮ ﺗﺤﻘﯿﻖ
 ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﺎ ﻣﺮﺗﺒﻂ آﺗﺮوﻓﯽ .ﮔﺮدد ﻣﯽ ﻋﻀﻼﻧﯽ ﺗﺎرﻫﺎي آﺗﺮوﻓﯽ ﺗﻮﺳﻌﻪ
 ﺑﯿﺎن ﺑﺎ ﮐﻪ ﺷﺪه (Iﻧﻮع) آﻫﺴﺘﻪ CHM ﮐﺎﻫﺶ وﯾﮋه ﺑﻪ ،CHM ﺗﺮﮐﯿﺐ
 اﺳـﻔﯿﻨﮕﻮزﯾﻦ  ﯾـﺎ  P1S ﺗﺰرﯾﻖ .ﮔﺮدد ﻣﯽ ﺟﺒﺮان ﺗﻨﺪ ﻫﺎي اﯾﺰوﻓﺮم ﺑﯿﺸﺘﺮ
 از ﻧﺎﺷـﯽ  اﻧﻘﺒـﺎض  ﺗﻨـﺪ  ﺑـﻪ  اﻧﻘﺒـﺎض  ﮐﻨﺪ ﺗﺎر ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﻌﻠﯽ، ﮐﻨﺪ ﻋﻀﻠﻪ ﺑﻪ
 ﻧﺒـﺎل دﻦ ﮐـﻪ ﺑـﻪ ﯾ ـا ﺑـﻪ  ﻪﺗﻮﺟ ﺑﺎ(. 31)ده اﺳﺖ دا ﮐﺎﻫﺶ را ﺗﺤﺮﮐﯽ ﺑﯽ
 و دﻫـﺪ ﻣـﯽ  رخ ﮐﻨـﺪ  ﺑـﻪ  ﺗﻨـﺪ  ﺗـﺎر  ﻧـﻮع  ﻓﻨﻮﺗﯿﭗ ﺮﯿﺗﻐﯿ ﻣﻘﺎوﻣﺘﯽ ﺗﻤﺮﯾﻦ
 ﮐـﻪ  رﺳـﺪ ﻣـﯽ  ﻧﻈـﺮ  ﺑﻪ ؛ﺑﻮد ﺗﻤﺮﯾﻨﯽ ﭘﺮوﺗﮑﻞ ﭼﻨﯿﻦ داراي ﻧﯿﺰ ﻣﺎ ﺗﺤﻘﯿﻖ
 و bII CHM ﺑﯿـﺎن ﻫﻤﺰﻣـﺎن ﮐـﺎﻫﺶ و aII CHM ژن ﺑﯿـﺎن اﻓـﺰاﯾﺶ
 از دور ﻣـﺎ  ﺗﻤـﺮﯾﻦ  ﭘﺮوﺗﮑـﻞ  ﻧﻮع ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ ﺗﺤﻘﯿﻖ اﯾﻦ در xII CHM
 داري ﯽﻣﻌﻨ ـ ﻫﻤﺒﺴـﺘﮕﯽ  ﻣﻘـﺎوﻣﺘﯽ  ﺗﻤﺮﯾﻦ ﻫﻔﺘﻪ 8 دﻧﺒﺎل ﻪﺑ .ﻧﯿﺴﺖ اﻧﺘﻈﺎر
 sCHM ﻫـﺎي  ژن ﺑﯿـﺎن  و ﮐﺮده ﺗﻤﺮﯾﻦ ﮔﺮوه ﻋﻀﻼﻧﯽ P1S ﻣﻘﺪار ﺑﯿﻦ
 ﺗﺰرﯾـﻖ  دﻧﺒـﺎل  ﻪﺑ  ـ ﻫﻤﮑـﺎران  و ninaZ ﺪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﻫﺮﭼﻨ .ﻧﺸﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه
 اﯾﺰوﻓـﺮم  ﺗﻐﯿﯿـﺮ  ،ﺷﺪه زداﯾﯽ ﻋﺼﺐ ﻧﻌﻠﯽ ﻋﻀﻠﻪ ﺑﻪ اﺳﻔﻨﮕﻮزﯾﻦ و P1S
 ﺑـﯿﻦ  ﻫﻤﺒﺴـﺘﮕﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣـﺎ در اﻣﺎ؛ (31)ﺪ ﺷ ﻣﺸﺎﻫﺪه آﻫﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺗﻨﺪ ﻧﻮع
 و ﻧﺸـﺪ  دﯾـﺪه  CHM ﻣﺨﺘﻠـﻒ  ﻫـﺎي اﯾﺰوﻓـﺮم  ﺑـﺎ  ﻋﻀـﻼﻧﯽ  P1S ﻣﻘﺪار
 CHM اﯾﺰوﻓـﺮم  ﺗﻐﯿﯿـﺮ  در دﯾﮕـﺮي  ﻫﺎي ﻢﺴﻣﮑﺎﻧﯿ ﺷﺎﯾﺪ ﮔﻔﺖ ﺗﻮان ﻣﯽ
 داري ﯽﻨ ـﻣﻌ ﻫﻤﺒﺴـﺘﮕﯽ  ﻣﻘﺎوﻣﺘﯽ ﺗﻤﺮﯾﻦ ﻫﻔﺘﻪ 8 دﻧﺒﺎل ﺑﻪ .ﻫﺴﺘﻨﺪ درﮔﯿﺮ
 ﮔﺮوه LHF ﻋﻀﻠﻪ در ﻋﻀﻼﻧﯽ P1S ﻣﻘﺪار و 1KS آﻧﺰﯾﻢ ژن ﺑﯿﺎن ﺑﯿﻦ
 ﮐﻨﺘـــﺮل  ﮔـــﺮوه LOS ﻋﻀـــﻠﻪ  و (<P0/840 ،r=+0/106) ﺗﻤـــﺮﯾﻦ
 در اﺻـﻠﯽ  ﻣﺴـﯿﺮﻫﺎي  از ﯾﮑـﯽ  .ﺷـﺪ  ﻣﺸـﺎﻫﺪه  (<P0/300 ،r=+0/377)
 ﮐـﻪ  ﺑـﻮده  1KS آﻧـﺰﯾﻢ  ﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ  و ﺑﯿـﺎن  اﻓـﺰاﯾﺶ  ﻋﻀﻼﻧﯽ P1S ﺗﻮﻟﯿﺪ
 اﻓـﺰاﯾﺶ  ﺑﻪ ﺗﻮان ﻣﯽاﺛﺮﮔﺬارﻧﺪ و  آن ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ و ﺑﯿﺎن ﺑﺮ ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ ﻋﻮاﻣﻞ
 دﻧﺒـﺎل ﻦ ﮐـﻪ ﺑـﻪ ﯾ ـا ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ .ﺮدﮐ اﺷﺎره ﻫﺎ ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﯿﻦ و FGM ،FGI
 و ﺑﯿـﺎن  اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺎﻋﺚ و ﺷﺪه ﻣﺜﺒﺖ ﺗﻨﻈﯿﻢﻋﻮاﻣﻞ  اﯾﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺘﯽ ﺗﻤﺮﯾﻦ
 ﮐﻪ رﺳﺪ ﻣﯽ ﻧﻈﺮ ﺑﻪ ؛ﮔﺮدد ﻣﯽ P1S ﺗﻮﻟﯿﺪ در ﮐﻠﯿﺪي آﻧﺰﯾﻢ اﯾﻦ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ
 ﻃـﺮف  از اﻣﺎ .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻨﻄﻘﯽ ﻫﺎ ﮔﺮوه ﺑﺮﺧﯽ ﺑﯿﻦ دار ﯽﻣﻌﻨ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ اﯾﻦ
 اﯾـﻦ  ﺗﻮﺟﯿـﻪ  در .دﻧﺒـﻮ  دار ﯽﻣﻌﻨ ـ ﻫﻤﺒﺴـﺘﮕﯽ  ﻫﺎ ﮔﺮوه ﺑﺮﺧﯽ در دﯾﮕﺮ،
 ﺑﯿﺎن در اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺮ ﻋﻼوه رﺷﺪي ﻋﻮاﻣﻞ از ﺑﺮﺧﯽ ﮔﻔﺖ ﺗﻮان ﻣﯽ ﻣﻮرد
 ﺑﻮده ﻣﻮﺛﺮ ﻧﯿﺰ P1S ﮐﻨﻨﺪه ﺗﺠﺰﯾﻪ آﻧﺰﯾﻢ ﻣﻬﺎر در ،1KS آﻧﺰﯾﻢ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ و
 اﺷـﺎره  ﻣـﻮارد  ﺑـﺮ  ﻋـﻼوه (. 63)ﺪ دﻫﻨ ﻣﯽ ﮐﺎﻫﺶ را آن ﺗﺠﺰﯾﻪ ﻣﯿﺰان و
 ﻠﻪوﺳـﯿ  ﺑـﻪ  ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣـﯽ  ،ﺷﺪه ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺳﻠﻮﻟﯽ درون ﻃﻮر ﺑﻪ ﮐﻪ P1S ﺷﺪه،
 اﻧﺘﻘﺎل اﯾﻦ(. 73)د ﺷﻮ رﻫﺎ ﺳﻠﻮل ﺧﺎرج ﺑﻪ 1CCBA وﯾﮋه دﻫﻨﺪه اﻧﺘﻘﺎل
 ﻧﯿـﺰ  ﺧـﻮن  ﺟﺮﯾـﺎن  داﺧـﻞ  ﺑـﻪ  اﺳـﮑﻠﺘﯽ  ﻋﻀﻠﻪ ﺑﺎﻓﺖ از P1S ﻃﺮﻓﻪ ﯾﮏ
 ﻋﻀـﻠﻪ  P1S ﻣﯿـﺰان  ﺑـﯿﻦ  ﻫﻤﺒﺴـﺘﮕﯽ  ﻋـﺪم  ﺑـﺮ  دﯾﮕـﺮي  دﻟﯿـﻞ  ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽ
  .ﺑﺎﺷﺪ آن ﺗﻮﻟﯿﺪﮐﻨﻨﺪه آﻧﺰﯾﻢ ﺑﯿﺎن و اﺳﮑﻠﺘﯽ
 در ﻓﺰاﯾﻨـﺪه ﻣﻘـﺎوﻣﺘﯽ ﻧ ـﻮع از ﺗﻤـﺮﯾﻦ ﻫﻔﺘـﻪ 8ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ  در
 ﻋﻀﻼت P1S ﻣﻘﺪار در دار ﯽﻣﻌﻨ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺎﻋﺚ ﺳﺎﻟﻢ ﺟﻮان ﺎيﻫ ﻣﻮش
 از .ﺑﻮد ﺑﺎﻻﺗﺮ اﻧﻘﺒﺎض ﺗﻨﺪ ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ در اﻓﺰاﯾﺶ اﯾﻦ. ﺪﯾﮔﺮد ﮐﻨﺪ و ﺗﻨﺪ
 دﻧﺒـﺎل  ﻪﺑ  ـ ﻧﯿـﺰ  آن ﻋﻀﻼﻧﯽ ﮐﻨﻨﺪه ﺗﻮﻟﯿﺪ آﻧﺰﯾﻢ ﺑﯿﺎن ﻣﻘﺪار دﯾﮕﺮ ﻃﺮف
  ﺑﯿ ــﺎن ﺗﻤــﺮﯾﻦ دﻧﺒ ــﺎل ﻪﺑ ــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﯾ ــدر ا .داد ﻧﺸــﺎن اﻓ ــﺰاﯾﺶ ﻦﯾﺗﻤــﺮ
 xII CHM و bII CHM ﻧـﻮع ﻫـﺎي اﯾﺰوﻓـﺮم و اﻓـﺰاﯾﺶ aII CHM
 اﻣـﺎ  ؛اﺳﺖ ﺷﺪه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ در اﻟﮕﻮ اﯾﻦ .دادﻧﺪ ﻧﺸﺎن ﮐﺎﻫﺶ
 ﺑـﺎ  آن ﻋﻀـﻼﻧﯽ  ﻣﻘـﺪار  و 1KS آﻧـﺰﯾﻢ  ﺑﯿﺎن ﺑﯿﻦ داري ﯽﻣﻌﻨ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ
 ﺑـﻪ  ﺗﻮﺟـﻪ  ﺑـﺎ  .ﻧﺸﺪ دﯾﺪه sCHM ﻫﺎي اﯾﺰوﻓﺮم ﺑﯿﺎن ﻣﻘﺎدﯾﺮ از ﯾﮏ ﻫﯿﭻ
 ﻣﯿﻮژﻧﯿﮏ ﻋﻮاﻣﻞ از ﯾﮑﯽ P1Sﮐﻪ  ﺪرﺳ ﻣﯽ ﻧﻈﺮ ﺑﻪﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ  ﻧﺘﺎﯾﺞ
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